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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


INTRODUCTION 


HYGIÈNE ET MÉDECINE PRÉVENTIVE 


des applications pratiques et à une diffusion plus grande des méthodes qu’aie a 
créées. Elle s’efforce d’éviter les maladies et les tares et surtout de protéger l’enfant. 
Nos recherches et nos efforts ont été constamment dirigés dans cette voie. 

Ayant été successivement interne, chef de laboratoire, médecin des hôpitaux 
toujours attaché à des crèches ou à des services d’enfants, nous nous sommes appli¬ 
qué à l’étude des maladies infectieuses : la méningite cérébro-spinale, la tuberculose 
du jeune âge, la rougeole, la scarlatine en particulier. 

Aux données de. la clinique, nous avons associé des études d’immunologie, et 
poursuivi l'amélioration moins des thérapeutiques que des mesures préventives et 
des méthodes prophylactiques. 

Nous avons toujours poursuivi, d’abord avec nos maîtres, puis ensuite avec nos 
élèves, des travaux systématiques; Une telle méthode permet de profiter .des res¬ 
sources de la clinique hospitalière sans laisser l’esprit se disperser à l’excès sur les 
cas divers, qui chaque jour sollicitent notre attention. 

Les maladies dues exclusivement ou essentiellement à des germes vivants ne 
sont pas les seules qui relèvent de la médecine préventive et l’on trouvera légitime 
de rattacher à cette partie de la médecine certaines études de pathologie infantile, 
comme celles qui s’appliquent aux troubles digestifs du nourrisson, à la fièvre du 
lait sec, à l’acrodynie, aux convulsions, par exemple, ou à certaines recherches de 
biologie, comme celles qui concernent la transmission 


à l’en 









de'la première enfance que dirige la Commission d’experts en matière de protection 
de la première enfance, nommée par le Comité d’Hygiène de la Société des Nations. 
Nous représentons la France dans cette Commission. 


L’exposé de nos travaux est disposé de la façon suivante : 

Nous rappelons tout d’abord nos études sur la médecine préventive portant sur 
les maladies infectieuses et leur prophylaxie, notamment sur : la méningite cérébro- 
spinale, la tuberculose de l’enfance et sa prophylaxie, la lutte contre la rougeole, 
la scarlatine (immunologie, vaccination, sérothérapie), l’endocardite maligne à 
évolution lente. Nous rappelons ensuite plus brièvement des travaux moins déve¬ 
loppés concernant d’autres maladies infectieuses : fièvre typhoïde, coqueluche, 
grippe, varicelle, mélitococcie, pasteurellose humaine, oreillons, etc. Le chapitre 
suivant est consacré à différentes études de pathologie infantile. Suit l’exposé des 


études d’hygiène générale et des recherches biologiques et cliniques poursuivies dans 







MÉDECINE PRÉVENTIVE : LES MALADIES 
INFECTIEUSES ET LEUR PROPHYLAXIE 


MÉNINGITE CÉRÉBRO-SPINALE 


Méningite cérébro-spinale, ayant duré onze mois, avec rechutes. Guérison. Société 
de Pédiatrie, 18 décembre 1809. 

Développement de l’épidémie de méningite cérébro-spinale à Paris et dans la banlieue 
(sept nouveaux cas traités par les injections intra-rachidiennes de sérum anti¬ 
méningococcique). En collaboration avec M. Netter. Société médicale des hôpitaux, 
26 février 1909. 

Nouvelles observations de méningites cérébro-spinales épidémiques. Efficacité du 
sérum antiméningococcique. Importance du mode d’emploi. Injections répétées 
plusieurs jours consécutifs. En collaboration avec M. Netter. Société médicale des 
hôpitaux, 5 mars 1909. 

Les principaux caractères cliniques de la méningite cérébro-spinale. La Presse médicale, 
29 mai 1909. 

Liquide céphalo-rachidien limpide au cours de méningites cérébro-spinales (Première 
note' : liquide clair pendant les vingt-quatre premières heures de la maladie). En 
collaboration avec M. Netter. Société de biologie, 29 mai 1909. 

Deuxième note : les liquides clairs à une période avancée de la maladie. En colla¬ 
boration avec M. Netter. Société de biologie, 19 juin 1909. 


gococcique. En collaboration avec M. Netter. Société de biologie, 12 juin 1909. 

Soixante-sept cas de méningites cérébro-spinales, traitées par la sérothérapie anti¬ 
méningococcique, dont cinquante par le sérum de Flexner. En collaboration avec 
M. Netter. Société médicale des hôpitaux, 9 juillet 1909. 

Constatation du sérum de cheval dans le sang après les injections dans le canal 
rachidien. En collaboration avec M. Netter. Société de biologie, 10 juillet 1909. 

Quelques aspects chirurgicaux de la méningite cérébro-spinale. En collaboration 
avec M. Aug. Broca. Association française de Pédiatrie, juillet 1910. Comptes 
rendus, p. 278. 

La méningite cérébro-spinale prolongée à forme cachectisante. La Presse médicale, 
9 septembre 1910. 

Recherches épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques sur la méningite cérébro- 
spinale. Thèse de Paris, 1911. 


Études sur le passage des sérums antitoxiques dans le liquide céphalo-rachidien. 

En collaboration avec M. Henri Lemaire: Jourml de physiologie et de pathologie 
générales, mars 1911, n° 2, p. 233. 

Épidémiologie de la méningite cérébro-spinale. En collaboration avec M. Lesné. La 
Clinique, 12 mai 1911. 

Inoculations expérimentales du diplocoque de Weischelbaum. Revue de médecine, 
10 mai 1911,' n° 5, p. 402. 

Diagnostic et traitement de la méningite cérébro-spinale. La Presse médicale, 
31 mai 1911, p. 445. 

Le rhino-pharynx, habitat du méningocoque. En coUaboration avec M. Netter. 

Revue d'Hygiène, t. XXXIII, 1911, p. 627. 

Méningite cérébro-spinale chez un nourrisson de cinq mois. Purpura, septicémie 
méningococcique, sérothérapie, guérison. En collaboration avec MM. Triboulet 
et J. Paraf. Société médicale des hôpitaux, 15 novembre 1912, p. 558: 





boration avec Jean Bertrand. Gazette des Hôpitaux, 1 er juillet 1924, n<> 53. 
Enquêtes épidémiologiques . 

Enquête sur l’épidémie de méningite cérébro-spinale de la Plaine Saint-Denis. Avec 
MM. Netter et Legroux in Netter. Contagion de la méningite cérébro-spinale. 
Congrès de Lyon 1911 et Académie de Médecine, 4 mai 1919. 

Enquête sur l’apparition de la méningite cérébro-spinale au Sanatorium de l’Assis¬ 
tance publique à Hendaye. Ibid. 

Monographie. 

Arnold Netter et Robert Debré. — La méningite cérébro-spinale, 284 pages, avec 
54 figures et 3 planches hors texte. Masson, édit., 1911. 


Thèses. 



dans la banlieue parisienne et nous publiions les premières observations françaises 
de méningites cérébro-spinales, traitées par lè sérum antiméningococcique. Depuis 
ce moment les travaux sur la méningite cérébro-spinale se sont multipliés en France 
et à l’étranger; aussi bien la clinique, la bactériologie, l’épidémiologie, la théra¬ 
peutique de cette maladie ont-ils enregistré des progrès importants, auxquels nous 
avons essayé de contribuer. Dans une série de notes et de mémoires, publiés soit 
seul, soit en collaboration avec M. Netter, dans une monographie signée de son nom 
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et du nôtre, dans notre thèse inaugurale, nous avons envisagé les différents pro¬ 
blèmes que soulève l’étude de cette maladie. 

Les enquêtes épidémiologiques, auxquelles nous avons procédé, nous ont montré 
l’importance des porteurs de germes dans la propagation de la maladie, et le rôle 
probablement exclusif de la contagion interhumaine. Nous ne nous sommes pas 
contentés de vérifier l’habitat rhino-pharyngé du méningocoque, d’étudier le mode 
de transmission de la maladie, la diffusion des germes dans l’entourage des malades, 
la disparition plus ou moins rapide des méningocoques du rhino-pharÿnx, la répar¬ 
tition exacte des germes dans les différentes parties des premières voies, la virulence 
du méningocoque rhino-pharyngé, les modifications locales ou générales de l’orga¬ 
nisme chez les porteurs de germes, et de montrer le rôle que peut jouer une école 
dans la dissémination de la maladie; nous avons en outre signalé des faits importants, 
à savoir : les variations du nombre des porteurs de germes suivant les saisons. Nous 
avons noté que dans l’entourage immédiat des méningitiques, il y avait en mars 
plus de 40 p. 100 de sujets porteurs de germes, alors qu’il n’y en avait guère plus de 
20 p. 100 en plein été. Aussi convient-il d’accorder, dans l’épidémiologie de la maladie, 
une part considérable au facteur cosmique, qui modifie la virulence et la diffusi- 
bilité du microbe. La prédominance régulière des épidémies au printemps et en hiver, 
et leur apparition simultanée en des régions diverses des deux hémisphères ne peuvent 
pas s’expliquer sans l’intervention de ces facteurs, dont nous avons signalé l’intérêt 
avec M. A. Netter. 

La prophylaxie de la méningite cérébro-spinale doit sans doute être basée sur 
la recherche et l’isolement des porteurs de germes, mais il ne faut pas admettre, 
comme on l’a fait trop souvent, que l’arrêt des épidémies soit dû à la mise en œuvre 
de cette mesure d’une application pratique bien difficile. 


Au cours de notre étude bactériologique, nous avons mis en évidence plusieurs 
points particuliers : 1° concertant certains caractères morphologiques du diplocoque 
de Weischelbaum; 2° l’intérêt considérable de l’agglutination par les sérums pré¬ 
parés, plus importante pour l’identification des germes que les fermentations sur 
les milieux sucrés ; 3° enfin les résultats des inoculations à l’animal (péritonite vis-: 
queuse avec hémorragies des surrénales et œdème pancréatico-mésentérique, par 
inoculation intra-péritonéale au cobaye jeune; péritonite subaiguë rapidement 
aseptique par inoculation. intra-péritonéale au cobaye adulte, méningite subaiguë 
et curable, chez le jeune chien par injection intrarachidienne). 

















désordres anatomiques caractéristiques : les lésions essentielles sont une méningite 
chronique diffuse rachidienne et surtout céphalique, avec symphyses méningo- 
corticales, hydrocéphalie et souvent même empyème ventriculaire, radiculites, 
gangliites rachidiennes et crâniennes, polynévrite diffuse. 

L’examen nécropsique nous a convaincu également d’un fait important : l’agent 
causal de cette inflammation méningée lente rie se trouve plus qu’en tout petit 
nombre, caché en quelque sorte au fond des ventricules, qui sont les véritables 
repaires du méningocoque dans ces formes chroniques. 

• On voit quelles sont les conséquences thérapeutiques de ces constatations ana¬ 
tomo-cliniques. Les méningocoques ont à peu près disparu des espaces méningés 
rachidiens, et les cloisons, les fausses membranes, les symphyses méningées, empê¬ 
chent le sérum injecté par voie lombaire d’atteindre en quantité appréciable les 
cavités ventriculaires. Or, pour être efficace, un sérum antimicrobien, comme le 
sérum antiméningococcique, doit être porté en quantité abondante au lieu même 
oh pullule le microbe. On est donc amené dans les cas de ce genre à tenter des injec-' 
tions intraventriculaires de sérum. , 

3° Nous avons pu, en outre, par maints détails nouveaux, complète la séméiologie 
de la forme habituelle de la méningite cérébro-spinale. 

Nous avons indiqué l’absence de photophobie, signe différentiel important par 
le diagnostic avec la méningite tuberculeuse, comme l’ont vu également MM. Ter¬ 
rien et Bourdier. Nous avons montré les caractères de la fièvre au cours de l’évolution 
de la maladie. Nous avons insisté sur la fréquence des rémissions spontanées, qui 
peuvent tromper un médecin non prévenu, nous avons décrit, pour la première fois, 

. l’évolution de la maladie traitée par le sérum. Nous avons donné la preuve de l’iden¬ 
tité entre la méningite cérébro-spinale du petit enfant et la méningite basilaire pos¬ 
térieure des médecins anglais; notre démonstration a été considérée comme valable 
par les cliniciens de ce pays. Nous avons fourni les éléments du diagnostic clinique 
avec les autres méningites et aussi avec la poliomyélite aiguë, dont le début méningé 
simule souvent la méningite cérébro-spinale; et étudié enfin en détail les formes 
foudroyantes, suraiguës, et à rechutes, la méningococcémie à forme de fièvre inter¬ 
mittente, tant au point clinique qu’anatomique. 

L'étude. du liquide céphalo-rachidien que nous avons poursuivie avec M. Netter 
comporte la première description des méningites cérébro-spinales à liquide 
clair. Nous avons précisé les circonstances dans lesquelles on pouvait observer 
des liquides clairs, et. notamment insisté sur la fréquence avec laquelle, tout au 
début de la maladie, la ponction permettait de retirer un liquide clair, albumineux, 
riche en microbes, pauvre en cellules, à formule mononucléaire. Les médecins 
étaient habitués jusqu’alors à rejeter le diagnostic de méningite cérébro-spinale 
lorsque la ponction lombaire ne ramenait pas un liquide trouble. Depuis, il a été 




publié plusieurs cas de méningites cérébro-spinales àliquide clair, reconnues à temps 
et guéries par le traitement sérique. 

Nous avons étudié les caractères du liquide céphalo-rachidien dans les formes 
. foudroyantes et les diverses variétés de formes prolongées. 

Nous avons publié plusieurs observations, où il y avait présence simultanée, 
dans le liquide céphalo-rachidien,, de méningocoques et de microbes divers, notam- 
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; en avons précisé les règles. Ces règles sont basées à la fois sur l’expérience clinique 
et sur une étude expérimentale, poursuivie avec M. Henri Lemaire. Ces recherchés 
montrent la nécessité d’injecter lè sérum antiméningococcique par la voie rachi¬ 
dienne, car le sérum injecté sous la peau ne pénètre nullement dans les espacés sous- 
arachnoïdiens ; au contraire le sérum, injecté dans le canal rachidien, passe aisément 
. et rapidement dans la circulation générale, aussi est-il indispensable de répéter les 
injections à courts intervalles. Nos études montrent en outre que l’injection intra¬ 
rachidienne constitue un mode de traitement de l’infection générale par le ménin¬ 
gocoque, fait observé encore récemment par plusieurs auteurs. La sérothérapie 
antiméningococcique est régie par les principes suivants : 1° Règle de la première 

simplement trouble, il faut faire l’injection intra-rachidienne d’une forte dose de 
sérum antiméningococcique; si le liquide est limpide, on pratiquera néanmoins 

faveur de la méningite cérébro-spinale; 2° Règle de la première série systématique. 
Quel que soit l’état du malade, il faut pratiquer systématiquement des injections 
successives trois ou quatre jours consécutifs; 3° Règle des injections ultérieures : 
si, après la première série d’injections, le. liquide céphalo-rachidien ne renferme plus 
de microbes, on est en droit d’arrêter les injections de sérum, mais il ne faudra pas 
interrompre le sérum avant d’avoir obtenu ce résultat, et ne pas craindre de répéter 
les injections un très grand nombre de fois. S’il y a rechute, les injections doivent 
être renouvelées avec , la même rigueur que lors de la première atteinte. Cette pra¬ 
tique, que. nous avons préconisée avec M. Netter, d’abord accueillie avec réserve, 
a été bientôt acceptée par tous les auteurs. Elle doit être complétée aujourd’hui, 
■grâce à l’étude bactériologique des méningocoques et à l’identification des races, 
par une quatrième règle : celle de l’injection d’un sérum strictement spécifique. 

Parmi les premiers, nous avons signalé les différents aspects des accidents de 
la sérothérapie intra-rachidienne, et appris aux médecins à distinguer les phéno¬ 
mènes méningés sérotoxiques, des reprises de méningite cérébro-spinale. 

, Nous avons, avec M. Netter et après deux auteurs américains Cushing et Sladen, 
■conseillé les injections intra-ventriculaires de sérum antiméningococcique chez le 
nourrisson. 

Nous avons étudié avec le professeur A. Broca, les indications du traitement 
chirurgical de la méningite cérébro-spinale et publié les deux premiers cas oh cette 
intervention a été suivie de succès (ouverture d’un abcès cérébro-méningé à ménin¬ 
gocoques, trépano-ponction ventriculaire chez un grand enfant). 

Pour des raisons encore obscures, la sérothérapie antiméningococcique ne semble 
• plus aussi efficace actuellement qu’au cours de la période qui a précédé la guerre. 
Nous avons noté, ainsi que d’autres auteurs français et étrangers, ce fait regrettable. 
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- Plus récemment, nous avons, avec M. Jean Bertrand, étudié le traitement non 
spécifique de la méningococcémie à, forme pseudo-palustre et insisté sur l’action 
pratiquement exclusive en pareil cas, de la « médication de choc » en précisant les 
conditions de son efficacité. 


A nos travaux sur la méningite cérébro-spinale, nous joignons quelques études 
sur des méningites aiguës. 


MÉNINGITES AIGUES 


Méningite très riche en pneumocoques, sans réactions leucocytaires du liquide 
céphalo-rachidien. En collaboration avec M. Castaigne. Société Médicale des 
Hôpitaux, 26 novembre 1908. 

Envahissement massif du liquide céphalo-rachidien par des micro-organismes 
et absence de réaction cellulaire au cours des méningites cérébro-spinales. En 
collaboration avec M. Ribadeau-Dumas. La Presse Médicale, 16 janvier 1909. 

Un cas de méningo-épendymite subaiguë à pneumobacilles de Friedlander. 
En collaboration avec MM. Semelaigne et Lelong. Société de Pédiatrie, 17 novem¬ 
bre 1925. 


!S septicémies dues au pneumo- 

M. Lamy. Société de Pédiatrie, 


Thèses. 

A. Chardon. — Méningites cérébro-spinales, avec envahissement massif du liquide 
céphalo-rachidien par les micro-organismes et absence de réactions cellulaires. 
Thèse Paris, 1911. 

Marcel Garnier. — Méningo-épendymite streptococcique du nourrisson. Thèse Paris, 
1925. 

Nous avons étudié avec M. Castaigne et avec M. Ribadeau-Dumas des ménin¬ 
gites aiguës très particulières, où l’on observe un envahissement massif du liquide 
céphalo-rachidien par des micro-organismes, et une absence presque totale de 








LA. ROUGEOLE 

ÉPIDÉMIOLOGIE — IMMUNOLOGIE — PROPHYLAXIE 

La rougeole modifiée par l’injection préventive de sérum de convalescent. En colla¬ 
boration avec MM. Ravina, Henri Bonnet et M lle . Benoist. Société Médicale des 
Hôpitaux, 9 avril 1923, p. 226-235. 

Inhibition locale de l’éruption morbilleuse par l’injection préalable de sérum de 
convalescent. En collaboration avec MM. Henri Bonnet et. R. Broca. Compte 
rendus de la Société de Biologie, t. XXXIX, p. 70, 9 juin 1923.. 

Emploi du sérum de convalescent en injection préventive dans un cas de rougeole 
congénitale. En collaboration avec MM. Henri Bonnet et Robert Broca. Société 
de Pédiatrie, 10 juillet 1923. 

Pratique de la séro-prévention et de la séro-atténuation de la rougeole. En colla¬ 
boration avec M. P. Joannon. Berne d’Hygiène, 8 août 1923, p. 705. 

Le sérum de convalescent de rougeole, ses propriétés et son utilisation pratique. 
En collaboration avec M. P. Joannon. Journal Médical Français, octobre 1923, 
p. 422. 

Séro-prévention et séro-atténuation de la rougeole. L’Hôpital, janvier 1924, p. 21. 

Un centre hospitalier de prophylaxie contre la rougeole et la coqueluche. En colla¬ 
boration avec MM. R. Broca et J. Bertrand. Archives de Médecine des Enfants, 
t. XXVII, n» 3, mars 1924, p. 157. 

La rougeole à l’hôpital Bretonneau en 1922-1923. En collaboration avec MM. R. Broca 
et J. Bertrand. Société de Pédiatrie, 15 avril 1924. 

Rapport sur la mortalité de la rougeole dans les hôpitaux. Commission composée de 
MM. Apert, Hallé, Huber, Lereboullet, Lesné, M me Nageotte-Wilbouchewitch, 
MM. Nobécourt, Paraf, J. Renault, Schreiber, Robert Debré, rapporteur. Bulle¬ 
tins de la Société de Pédiatrie, avril-mai 1924, n<» 4-5, p. 243. 



ougeole. L'Hôpital, juiU 



















Nous avons insisté sur ce fait que les statistiques urbaines de mortalité par 
rougeole donnent une idée fausse et exagérée de l’influence pernicieuse de l’hôpital. 
Précisant cè qu’ont indiqué d’autres médecins d’enfants, nous avons montré que les 
trois quarts des malades mourant dans les pavillons de rougeole succombent à des 
complications qui existaient déjà au moment de leur admission. Les complications 
dues au séjour à l’hôpital nous paraissent à l’origine d’une proportion de décès 
oscillant entre un cinquième et un sixième de la mortalité morbilleuse totale. 












proportionnelle au surpeuplement du logis : le taudis est la cause principale de la 
surmortalité par rougeole que l’on observe dans les quartiers pauvres et les faubourgs 
des grandes villes. Ôn n’observe rien de tel pour la scarlatine, la diphtérie ou la fièvre 





typhoïde. Cètte étude montre comment le problème de la prophylaxie anti- 
morbilleuse rejoint une grave question d’hygiène urbaine : celle du logement. 


RÉCEPTIVITÉ ET IMMUNITÉ 

Reprenant avec la collaboration de M. Pierre Joannon l’étude de la réceptivité 
vis-à-vis de la rougeole, nous avons montré que ce sujet soulevait encore bien des 
problèmes, pleins d’intérêt au point de vue biologique et pratique. Nous avons, dans 
ce domaine, insisté sur certains faits connus, et mis en lumière quelques particularités 


On sait depuis longtemps que la plupart des enfants, au-dessous d’un an, jouissent 
d’une immunité plus ou moins complète vis-à-vis de la rougeole. Nous avons contribué 








exemples de cette immunisation occulte bien spéciale. 

Nous avons montré que « l’immunité naturelle » éta 
croit et qu’elle s’expliquait, en général, par une rougeoli 
Elle peut s’expliquer aussi par une variété très particulière de 
à une série d’études, nous avons pu fournir des observations 
rougeole congénitale. Nous avons publié la première étude < 
congénitale, grâce à plusieurs faits personnels. 


LA SÉRO-PRÉVEIMTION ABSOLUE ET LA SÉRO-ATTÉNU ATION 

Quant à l’immunité acquise, on sait, depuis la découverte de Nicolle et Conseil, 
qu’elle se traduit par la présence d’immunisines dans le sang circulant. Nous avons 
essayé de préciser le moment de l’apparition de ces immunisines dans le sang et cher¬ 
ché à voir avec quelle rapidité le sérum de convalescent s’enrichit de ces substances. 







ipêche l’éclosion de la maladie : telle 


séro-prévention 


absolue. 


































particuliers et doivent être distingués des signes de la rougeole bénigne naturelle. 

Dans la rougeole modifiée par l’injection préalable de sérum, l’incubation, le 
plus souvent, est allongée, alors que cette période est d’une fixité si remarquable 


















découle du précédent, c’est que l’Intensité ou mieux le nombre des réactions obser¬ 
vées est fonction de la quantité de sang virulent que l’on injecte, puisque, comme 
nous allons le voir, on peut établir une échelle de doses d’antigène à laquelle corres¬ 
pond une échelle de réactions, allant de la simple modification dans la formule 
sanguine des globules blancs, jusqu’à la réalisation d’une rougeole franche qu’ont, 
provoquée certains auteurs (Hiraishi et Okamoto, qui nous ont précédé d’ailleurs 
dans cette voie). 



comme invisible, mais cependant protectrice, parce que capable d’éviter ultérieure¬ 
ment ou d'atténuer la rougeole naturelle, due à une contamination spontanée. Les 
faits n’ont pas été conformes à notre attente. Néanmoins l’organisme de l’enfant 
est profondément modifié dans le sens de l’immunité. 

On peut, en effet, accoutumer l’organisme à l’injection de doses progressivement 
croissantes de virus, et rendre l’enfant insensible à une dose qui, chez un sujet neuf, 
déterminerait à coup sûr, une rougeole normale. Un enfant ainsi prémuni par 
des injections de doses croissantes de virus est-il protégé vis-à-vis d’une contami¬ 
nation naturelle* Nous le croyons, mais nous ne pouvons pas dès à présent, malgré 
le grand nombre de nos expériences, trancher d’une façon catégorique cette ques¬ 
tion délicate. 


Nous avons voulu, par ailleurs, obtenir un antigène à la fois plus pur et plus 
riche que le sang total du rougeoleux. Nous inspirant des études de Ch. Nicolle et 
de ses collaborateurs sur le typhus exanthématique, nous avons inoculé le plasma 
du sang recueilli en milieu citraté, et notamment cette partie du plasma située 









d’exposer nos recherches sur la rougeole, à Leyde (sous les auspices des 
l’Université de cette ville), et à Londres (au Cours international d’Hygiène 
par le Comité d’Hygiène de la Société des Nations). 


















Lamy. Soc. de Biol., 


17, t. XCVII, 


. ,p. 214. 

Les découvertes récentes sur l’étiologie, la prophylaxie et le traitement de la scar¬ 
latine. En collaboration avec MM. Henri Bonnet et Maurice Lamy. La Gazette 
Médicale de Paris, 15 mai 1927, p. 259-263. — Pédiatrie pratique, n° 23, p. 210, 
15 août 1927. 

la scarlatine. Deuxième mémoire, En collaboration avec 
>t Henri Bonnet. Annales de Médecine, 1928,1.1, n° 1, p. 22. 


action de Dick et' l’immunité vis-à-vis de la scarlatine. Thèse 

de Paris, 1927. 


H. Dick 


de départ de 



















afin de voir si la maladie atteignait exclusivement les individus ayant réagi positi¬ 
vement. C’est seulement après avoir pratiqué plusieurs milliers d’injections et 

nion personnelle. Notre expérience a été très favorable à la méthode. Sur les milliers 
d’enfants que nous avons étudiés, 25 de ceux que nous avons pu suivre ont contracté 
la scarlatine. Parmi ces 25, 23 avaient donné une réaction positive, donc devaient 
être considérés comme réceptifs. Deux fois seulement nous avons vu la scarlatine 
éclater chez des enfants dont la réaction avait été négative, mais ces deux échecs 
peuvent être mis sur le compte d’une défaillance de la technique originale à laquelle 
nous avons proposé ensuite un remède. 

Nous avons également vérifié, en pratiquant un très grand nombre de réactions, 
que les sujets ayant eu autrefois la scarlatine et que les convalescents de la maladie 
donnaient presque toujours une réponse négative. 

En ce qui concerne la valeur même de la réaction comme indicateur de la récep¬ 
tivité à la scarlatine, notre expérience poursuivie depuis trois ans nous permet donc 
de confirmer les travaux américains et nous pensons que les contempteurs de cette 
méthode n’ont pas employé une technique sûre et ont conclu trop vite à la faillite 

• . Si dans l’ensemble, nos recherches nous ont permis de confirmer les travaux de 
G. F. et G. H. Dick, elles nous ont montré cependant que la méthode n’était pas 
absolument parfaite, et nous ont incité à la modifier légèrement. 

Nous avons, en effet, proposé d’injecter une dose double de celle proposée par 
G. F. et G. H. Dick. Cette dose n’est pas excessive car, en l’utilisant, on n’obtient 
pas de réactions positives chez les sujets présumés immunisés, c’est-à-dire, chez 
les convalescents de scarlatine; en la substituant à la dose ordinaire, on n’élève 
pas sensiblement le pourcentage des sujets qui donnent une’ réaction positive. 
Enfin, elle paraît être un bon indicateur de l’immunité vis-à-vis de la maladie : 
depuis que nous l’utilisons, nous n’avons jamais vu la scarlatine éclater chez un 
sujet ayant réagi négativement à cette dose. 

Nos recherches nous ont permis d’affirmer, après G. F. et G. H. Dick, que l’épreuve 
proposée par eux a une signification biologique précise. Chez un sujet dont la réaction 
cutanée est positive, on ne constate pas de substance neutralisante, d’« antitoxine » 
dans le sérum. Inversement, à une réaction négative correspond la présence dans 

Il nous a semblé intéressant de préciser ces données. Nous avons cherché s’il 
existait un parallélisme assez précis entre la résistance plus ou moins grande du 




la réaction (Observée dès le début de la maladie, le lendemain ou le, surlendemain 
de l’éruption, était déjà négative. Cherchant à interpréter ce phénomène, nous avons 
montré qu’il n’existait à cette date dans le sérum des malades aucune trace d’anti¬ 
toxine, celle-ci n’apparaissant en général que vers la fin de la deuxième semaine. La 
constatation, au début de la. maladie, d’une réaction négative,, n’a par conséquent 
aucune valeur spécifique; elle ne traduit pas le moins du monde l’immunisation 
















PRÉPARATION ET UTILISATION D’UN SÉRUM ANTISCARLATINEUX 

Le traitement de la scarlatine à l’aide d’un sérum antistreptococcique, aban¬ 
donné depuis un certai# nombre d’années, a été récemment repris aux États-Unis, 
à la suite des travaux de A. R. Dochez et de G. F. et G. H. Dick. 

Grâce au bienveillant appui de MM. les docteurs Roux, et Louis Martin, grâce 
à la précieuse collaboration de MM. G. Ramon et Loiseau, nous avons pu, avec 
MM. Henri Bonnet et Maurice Lamy, préparer, les premiers en France, un sérum 
antiscarlatineux. 

En utilisant une technique voisine de celle préconisée par G. F. et G. H. Dick, 
nous avons pu obtenir un sérum dont les propriétés biologiques sont très comparables 
à celles que présente le sérum préparé en Amérique. Ce sérum contient en moyenne, 
avant toute concentration, 10 000 doses neutralisantes par centimètre cube. Sa 
teneur en antitoxine est par conséquent égale ou supérieure à celle de la plupart 
des sérums préparés en Amérique et en Europe. 


Notre expérience personnelle est encore trop restreinte pour que nous puissions 
oir une opinion légitime sur la valeur de la sérothérapie dans la scarlatine. Néan- 















IV 

ENDOCARDITE MALIGNE A ÉVOLUTION LENTE 


Un cas d’endocardite maligne à évolution lente. Société Médicale des Hôpitaux, 
30 novembre 1917, p. 1207, et 15 février 1918, p. 163. 

L’endocardite maligne à évolution lente. La Presse Médicale, 8 novembre 1917. 







galie parfois énorme, de la pâleur extrême des malades, nous avons décrit avec 
détails les différentes modalités d’éruptions cutanées, nous avons précisé la 
médiocre vale.ur des signes d’auscultation cardiaque, mis en lumière certaines 
particularités de l’évolution, la fatalité du pronostic, la mort fréquente par 
hémorragie cérébrale ou méningée. Nous avons isolé certaines formes cliniques : 
forme hémorragique, forme douloureuse, forme latente à terminaison foudroyante, 
forme fruste, forme rhumatismale à type de rhumatisme chronique douloureux, 
forme mentale. Nous avons indiqué les éléments essentiels du diagnostic clinique, 
montré, en particulier l’intérêt, à ce point de vue, des hématuries histologiques. 

Les lésions caractéristiques sont': unè endocardite purement végétante, le plus 
souvent orif icielle et aussi pariétale, localisééle plus souvent à l’oreillette gauche, des 
altérations vasculaires bien spéciales (artérites emboliques oblitérantes, anévrismes 
d’origine embolique), des lésions rénales (néphrite thromboglomérulaire), des 
infarctus viscéraux multiples non-suppurés et enfin des hémorragies cérébrales 
Ou cérébro-méningées, liées à des ruptures d’anévrysmes encéphaliques. Nous 
avons contribué à établir le rôle exclusif du streptocoque, comme agent pathogène 
de la maladie et discuté les caractères particuliers du streptocoque, isolé dans ces 
cas : ce germe se rapproche de certains streptocoques parasites des cavités natu¬ 
relles de l’homme. 

Il est bien établi aujourd’hui que l’endooardite maligne à évolution lente n’est 








LA TUBERCULOSE DE L’ENFANCE ET SA PROPHYLAXIE 


Nos études sur la tuberculose, qui tiennent une grande place parmi nos travaux 
personnels, forment un faisceau de recherches aussi cohérentes que possible, toutes 
orientées vers la prophylaxie antituberculeuse. On connaît le mouvement des idées 
en ce domaine. A la suite des recherches de Behring, des efforts de Grancher, le . 
but essentiel en matière de prophylaxie antituberculeuse est de protéger l’enfant, 
de « sauver la graine » comme disait Grancher. 

C’était surtout pour des raisons inéluctables de technique (ne pas grever, dès le 
début, son œuvre de difficultés, insolubles à l’époque)'que Grancher ne fit com¬ 
mencer son action prophylactique qu’à partir de quatre ans. Mais c’était aussi parce 
qu’on avait moins conscience à ce moment de l’extrême fréquence et de la gravité 
des contaminations du tout jeune âge. Nos travaux poursuivis avec JÆ- Léon Ber¬ 
nard ont été de ceux qui ont contribué à démontrer que commencer la lutte seule¬ 
ment après quatre ans, c’est le plus souvent arriver trop tard, alors que le mal est 
déjà consommé. Bour éviter à l’enfant la tuberculose qui le guette dès le berceau, 
il faut le protéger aussitôt après sa naissance. 

La seconde idée à laquelle nous nous sommes attaché, c’est l’importance de la 
contagion. Du point de vue de l’hygiéniste en action, la contagion représente le 
facteur de beaucoup le plus important. Devant tout cas de tuberculose non seule¬ 
ment du nourrisson mais aussi du grand enfant, l’enquête peut et doit dépister là 
personne malade responsable du contact infectant. Non seulement c’est le contact 
avec un tuberculeux qui crée la maladie, mais c’est la quantité de bacilles absorbés 
qui est le facteur essentiel du mode évolutif et par conséquent du-pronostic. Nous 
ne méconnaissons nullement le caractère de rigueur trop mathématique que nous 
avons donné à certaines règles issues de. ce principe, mais, pour la pratique, une 
certaine précision et une certaine simplicité ne sont pas sans rendre des services. 

Le début de nos recherches sur la tuberculose remonte à de nombreuses années. 
Les premières d’entre elles ont été commencées dans le service de notre regretté 




maître, le professeur Landouzy, pendant notre internat et notre elinicat, puis dans 
les services de MM. Netter et Triboulet à l’hôpital Trousseau, en collaboration avec 
M. Eibadeau-Dumas. 

Depuis cette époque, les problèmes difficiles soulevés par ce fléau social n’ont 
pas cessé de nous préoccuper. Dès lors, là plupart de nos travaux ont été poursuivis 
dans le service et le laboratoire du professeur Léon Bernard, à l’hôpital Laënnec, 
à ses côtés et avec sa collaboration, puis avec l’àide de plusieurs de nos élèves. Un 
certain nombre d’autres recherchés, ont été entreprises à l’Hôpital des Enfants- 
Malades, dans le service de notre regretté maître le docteur Méry, que nous avons 
eu l’honneur de suppléer pendant près de quatre années. 

Nos travaux ont largement bénéficié des conditions privilégiées d’observation 
oh nous nous sommes trouvé. La plus grande partie de nos documents et de nos 
moyens de travail, en effet, ont été fournis par la Crèche de l’Hôpital Laënnec, 
qu’en 1919, au [lendemain de la guerre, avec le P r Léon Bernard, nous avons 
complètement réorganisée, réalisant un type spécial de crèche de prophylaxie anti¬ 
tuberculeuse, imité depuis dans différentes villes et en différents pays. L’action 
de cette crèche a été bientôt prolongée par une œuvre privée créée à l’instigation 
du P' Léon Bernard, l’Œuvre du Placement Familial des Tout-Petits, à la 
fondation et au fonctionnement de laquelle nous avons pris et prenons toujours part. 
Cette crèche est réservée aux nourrissons issus de mère ou de père tuberculeux et 
ayant été plus ou moins longtemps en contact avec ces derniers; dès leur entrée ifs 
sont séparés rigoureusement de leur parent malade, lui-même hospitalisé dans une 
. autre salle. Cette cessation du contact infeotant nous permet d’en mesurer exac-, 
tement la durée et d’en suivre ultérieurement les effets cliniques et biologiques. 
L’Œuvre du Placement Familial des Tout-Petits reçoit, jusqu’à l’âge de quatré 
issus de parents tuberculeux; les uns, séparés par nos soins 


Ce double dispositif, qu’avec le P' Léon Bernard nous avons contribué à 
créer, est, comme on le voit, un précieux outil de travail scientifique et d’étude 
spéculative. Mais c’est aussi un faisceau cohérent de réalisations pratiques, qui 
tiennent maintenant dans l’ensemble de notre armement antituberculeux une place 
d’une certaine importance. 

L’exposé de nos recherches comporte les chapitres suivants : l’hérédité tuber¬ 
culeuse ; le rôle de la contagion dans l’étiologie de la tuberculose de la première 
enfance; la période antéallergique; les phases de début de l’infection tuberculeuse 
chez le nourrisson ; la forme floride et -les formes évolutives curables ; la lésion initiale 
de la tuberculose du nourrisson ; l’étiologie de la tuberculose dans la deuxième enfance. 
Nous exposerons ensuite les recherches poursuivies au laboratoire sur la période. 



àntéallergique, la surinfection tuberculeuse, la bacillémie tuberculeuse, les condi¬ 
tions de la sérothérapie, et la réaction de l'antigène. 


HÉRÉDITÉ TUBERCULEUSE 

Différents aspects de l’hérédité tuberculeuse. En collaboration avec M. Marcel 
Lelong. Annales de Médecine, 1925. — 1" mémoire : La contamination pauci 
’ bacillaire, 1.1, n° 3, p. 209; 2« mémoire : l’hérédité de terrain 1.1, n° 6, p. 601 ; 
3 e mémoire : L’enfant issu de parents tuberculeux séparé avant la contamination. 
La mortalité, t. II, n° 4, p. 256; 4 e mémoire : L’enfant issu de parents tuber¬ 
culeux séparé avant la contamination. Sa croissance, sa résistance aux maladtes, 
' t. II, n» 5, p. 347. 

les enfants issus de mères tuberculeuses. En collaboration avec M. Lelong. Congrès 
de Lausanne, août 1924. 

le nourrisson issu de parents tuberculeux. En collaboration avec M. Louis Laplane. 
Le Nourrisson, 1922, p. 249. 

Sur le poids des enfants nés de mère tuberculeuse. (A propos de ia communication 
de M. Vignes.) Soc. de Biol,, 1924, t. I, p. 682. 

Que doit-on penser de l’hérédité tuberculeuse? Revue de phtisiologie médico-sociale, 
mai 1926, n» 3. 

Thèse. 

Marcel Lelong. — L’enfant issu de parents tuberculeux : étude critique de l’hérédité 
tuberculeuse. Paris, 1924-1925. 


Pour établir les bases d’une prophylaxie rationnelle, il convient tout d’abord de 
délimiter exactement le champ de l’hérédité tuberculeuse. 

On connaît la complexité du problème et l’on sait quelle importance non seu¬ 
lement l’opinion publique, mais encore l’opinion médicale, éduquée par les maîtres 
de la génération précédente, reconnaissent à l’hérédité, n’abandonnant « l’hérédité 
de graine » que pour faire jouer un rôle important à l’hérédité de terrain, malgré la 
protestation d’un certain nombre de pédiatres et d’accoucheurs. 

L’enfant issu de parents tuberculeux. — Pour apporter notre contribution 
à l’important problème de l’hérédité tuberculeuse, nous avons pu avoir recours à 
l’observation clinique de l’enfant issu de parents tuberculeux, séparé dès la nais¬ 
sance ou avant la contamination post-natale, élevé à la oampagne, loin de tout 






due à des causes de mort fréquentes dans les premières semaines de la vie et qui sont 
sans rapport avec la tuberculose; mais dans d’autres cas, la mort précoce du nourris¬ 


son était en apparence inexplicable. Devant la pauvreté de signes cliniques révélés 
pendant la vie, et surtout le caractère négatif des résultats de l’autopsie, il est 
impossible de formuler, de prime abord, une explication satisfaisante. Ce sont ces 
faits que nous avons appelés provisoirement « morts inexpliquées » : que le 
P' Couvelaire a minutieusement étudiés et que nous avons aussi, avec M. Lelong, 
examinés de près. Chez les nouveau-nés qui succombent à ce syndrome de dénu¬ 
trition progressive sans troubles digestifs avérés, que le P r Couvelaire a appelé 
« syndrome de dénutrition progressive sans lésion », nous avons multiplié les 
enquêtes. Chez tous ces enfants, la cuti-réaction tuberculinique pratiquée à diverses 
reprises s’est toujours montrée négative de la naissance à la.mort. L’étude anato¬ 
mique et histologique des viscères prélevés à l’autopsie s’est montrée complètement 
négative. Les organes de 15 nourrissons décédés ont été inoculés à, 200 cobayes 
(foie, rate, ganglions, poumons, bile, sang du cœur, sérosités péritonéales) jamais 
nous n’avons pu déterminer chez l’animal de lésions tuberculeuses. Nous avons 
inoculé à des cobayes le sang du cordon de 10 femmes tuberculeuses : aucun des 



tant, de la séparation d’avec la mère et de la vie collective dans une. crèche hos¬ 
pitalière (suppression de l’allaitement maternel, privation, des petits soins mater¬ 
nels, insuffisance d’isolement) nous paraissent jouer le rôle essentiel. 


De l’observation clinique des enfants séparés rigoureusement à la naissance et 
suivis jqsqn’à leur cinquième année nous avons pu conclure : la tuberculose pul¬ 
monaire, peut être une cause d’accouchement prématuré. Cependant, seules les 
tuberculoses avancées, fébriles, très évolutives au moment de la grossesse sont 
des causes de prématuration. Quant il. naît viable, le prématuré peut se développer 
normalement. 

Le poids de naissance des enfants issus.de tuberculeux est très voisin de celui 


le père est tuberculeux, le poids de naissance de l’enfant est normal. Lorsque la 
mère est tuberculeuse, le poids de naissance de l’enfant est normal, si l’état général 
de la mère est bon; il est inférieur à la normale quand l’état général de la mère est 



Pendant les douze à dix-huit premiers mois, l’évolution pondérale est le plus 
souvent inférieure à la normale. Cette hypotrophie légère et momentanée est sur¬ 
tout liée aux difficultés de l’allaitement artificiel chez un enfant séparé de., sa 
mère et confié à une nourrice. Elle cesse après le dix-huitième mois, , dès que 
l’alimentation, exclusivement lactée, si délicate à régler, a fait place à un régime 
plus large, plus facile à manier. Après cet âge, tous ces enfants sont de poids normal 
et souvent supérieur à la normale. 


Comme nous l’avons établi avec M. Lelong, l’étude comparée du poids et de la 
taille (rapport pondéro-statural, index de croissance) montre que l’enfant issu de 
tuberculeux n’a pas, en général, une taille disproportionnée à son poids. Ce rapport 
n’est négatif que transitoirement pendant les premiers mois, fait qui est dû à l’hypo- 






















ment, c’est le père ; plus rarement un parent plus éloi| 
personne qui vit dans le milieu familial. Nous avons i 
propos de plusieurs centaines de nourrissons tubercu 
la facilité relative avec laquelle se faisait cette enqu 









constatations négatives; et dans la majorité de nos observations cliniques la conta-, 
urination s’est réalisée.sans qu’il y ait allaitement maternel. En réalité la mère est 
dangereuse parce que c’est aveo elle qu’est réalisé au maximum l’intimité du con¬ 
tact, et l’allaitement n’aggrave cette situation que parce qu’il augmente encore les 
occasions de contacts plus étroits. 

2» Extrême réceptivité du nouveau-né. —- M. Landouzy, M. Comby, M. Kuss, 
M. Marfan, M. Hutinel et différents auteurs étrangers ont déjà réagi avec force 
contre la prétendue rareté de la tuberculose avant un an. Nous avons plus par¬ 
ticulièrement montré l’extrême réceptivité du nouveau-né à la contagion en indi¬ 
quant par des exemples saisissants qu’à cet âge de la vie un contact même éphé¬ 
mère peut suffire à créer une tuberculose grave et mortelle. 

Nous avons plus spécialement étudié à ce point de vue cinq observations 
d’enfants, nés de mères tuberculeuses dans des services d’accouchement parisiens 
et qui n’ont eu de contact aveo leur mère que pendant leur court séjour daus les; 

sons sont morts en quelques mois tuberculeux. Dans un de nos cas une tubercu¬ 
lose mortelle fut consécutive à un contact intime pendant une journée. De 
pareils faits prouvent à l’évidence que pour éviter la contagion par la mère- tuber¬ 
culeuse, la séparation doit être exigée dès la naissance; de plus cette séparation 
doit être absolue. On sait qu’à la Clinique Baudeloque, le P' Couvelaire, en partant 


le P 1 Léon Bernard les examens cliniques et les cutiréactions, qui sont tou¬ 
jours demeurées négatives. 

3° Distinction entre les contacts importants et les contacts discrets. — Nous avons 


s des sujets richement bacillifères, 
et mortelle, et les contacts discrets, avec des sujets pauvrement bacillifères, qui 
(sauf dans certaines conditions particulières) créent l’infection peu évolutive ou 
simplement latente. 

4° Les lois de la prophylaxie antituberculeuse du nourrisson. _L’étude d'un 

nombre considérable d’observations de nourrissons tuberculeux dans lesquelles 









muler les règles pratiques de la prophylaxie. 


I. Loi de l’âge. — Le contact entre l’agent de contagion et le nourrisson a d’autant 
plus de chance d’être infectant et de provoquer une évolution grave qu’il s’est 















LE DÉBUT DE 


Étude clinique du début de la tuberculose humaine. En collaboration avec 
M. Laplane. Presse Médicale, 2 février 1924, n° 10. 

Le début de la tuberculose humaine. La période antéallergique de la tuberculose. 
Pénétration silencieuse du bacille tuberculeux dans l’organisme du nourrisson. 

En collaboration avec M. P. Jacquet. Annales de Médecine, 1920, 1.1, n° 2, 
p. 122-137. 

Thèse. 

André Thévenot. — Contribution à l’étude du début de la tuberculose pulmonaire 
chez le nourrisson. Paris, 1920. 

Grâce au milieu privilégié où nous avons pu observer, grâce aussi à la technique 
que nous avons préconisée des cuti-réactions tuberculiniques répétées en série, nous 
avons pu saisir les premiers signes cliniques qui accompagnent la première réaction 
tuberculinique positive. Ces signes traduisent véritablement le début clinique de 
la tuberculose chez l’homme. 

Cette invasion de la tuberculose est particulièrement sournoise. On a bien décrit 
en effet sous le nom de « tuberculose de première invasion » certains faits, à vrai 
dire exceptionnels, de tuberculose aiguë donnant l’impression de correspondre à une 
infection massive, terrassant un organisme neuf, en particulier chez des nègres ou 
des individus récemment transplantés (Metchnikoff, Tarassevitch et Bumet, Cal- 
mette, Borrel). En réalité, dans nos pays, pour dépister le début vrai de la tuber¬ 
culose, il faut remonter à l’enfance et même au premier âge; c’est ce que nous avons 
eu la chance de pouvoir faire avec M. Laplane. 

Chez le nourrisson, à partir du moment de la contamination, commence la période 
d’incubation, que nous avons dénommée et que tout le monde appelle aujourd’hui 
période antéallergique de la maladie. Nous avons montré, par des expériences de 
laboratoire aussi bien que par des observations cliniques, que cette période a une 
durée variable et que cette durée varie suivant l’intensité et la gravité du contage; 
d’une façon plus précise, sa durée est inversement proportionnelle à la dose de 
bacilles absorbés. 

Chez l’enfant, sa durée, selon les cas, va de quinze jours à quatre mois. Cette 
phase est rigoureusement latente. Pour le praticien, la. notion de la période anté¬ 
allergique, est un fait primordial à considérer. Nous avons pu montrer, en effet, 
qu’en prenant au hasard parmi les nourrissons de moins d’un an, ayant eu un 






contact avec une personne tuberculeuse, un sur cinq est en période antéallergique 
et présente de ce fait une cuti-réaction négative : l’erreur de diagnostic ne peut 
être évitée qu’à la condition de savoir qu’à cet âge de la vie et dans ces circons¬ 
tances une seule cuti réaction négative n’a pas de valeur; on ne peut éliminer la 
tuberculose que si elle a été répétée plusieurs fois dans un délai de quatre mois. 























maintenant telle pendant six mois au moins. L’infection tuberculeuse est et reste 
entièrement latente et c’est pour bien caractériser l’aspect de bonne santé de ces 
enfants que nous avons proposé, pour cette forme, le nom de forme floride. 

. Sa connaissance présente au point de vue du pronostic pratique de la tuberculose 
du nourrisson un grand intérêt. Sa fréquence apparaît de jour en jour plus grande; 
nous estimons qu’elle représente au moins le tiers du nombre total des cas de tuber¬ 
culose du nourrisson. Cette forme clinique répond à des conditions étiologiques très 
précises : elle résulte d’une contamination pauvre en bacilles. L’étude du mode de 
contagion montre en effet un ou plusieurs des facteurs suivants ; courte durée du 
contage, peu d’intimité du contact, faible contagiosité du contaminateur, précau¬ 
tions prises par lui pour limiter la contagion. Le sujet contaminant est plus sou¬ 
vent un père, un parent éloigné, parfois même un voisin, et non la mère. 



e antéallergique est longue, plus longue que jamais, supérieure à 
Les signes de la période d’invasion sont nuis ou particulièrement 
t dans ce cas surtout qu’il faut une extrême minutie, une surveillance 


>tidienne pour les dépister. Quand ils s’affirment, ils 













différence 


tuberculinique. 3° La persistance d’une cuti-réaction positive va de pair avec la 
belle apparence, l’aspect floride dii nourrisson ; l’anergie terminale accompagne le 
manvais état général, la chute pondérale terminale, l’hypothermie ultime. L’en¬ 
fant vigoureux et bien nourri, s’il a été infecté par une dose de bacilles tuberculeux 
trop élevée, meurt, avec la persistance d’une cuti-réaction forte, aussi fatalement 
que l’enfant malingre et mal nourri qui, seul, présente une anergie terminale 
comme l’adulte. 

La calcémie chez l’enfant et particulièrement le nourrisson tuberculeux. En colla¬ 
boration aveo MM. Kené Goiffon et M. Guyonnaud. Revue de la Tuberculose,. 
t. VII, 1, février 1926, p. 80-87. 

Le résultat de nos dosages ne nous permet pas de conclure à une diminution 
du calcium circulant dans le sang des enfants tuberculeux. 

Pneumothorax tuberculeux chez un nourrisson de trois mois et demi. En collabo¬ 
ration avec M. Louis Laplane. Société d'études scientifiques de la tuberculose, 


ÉTUDE ANATOMIQUE 

Sur un cas de méningite foudroyante du nourrisson. En collaboration avec M. Riba- 
deau-Dumas et Wolfromm. Société de Pédiatrie, 11 février 1913, p. 96. 
La lésion initiale de la tuberculose pulmonaire. En collaboration avec MM. Riba- 
deau-Dumas et Rolland. Société Médicale des Hôpitaux, 1" mai 1914, p, 789. 
Origine intestinale de la tuberculose chez l’homme. En collaboration avec le 
P' M. Letulle. Société Médicale des Hôpitaux, 27 décembre 1907, p. 1586. i 
Tuberculose intestinale et mésentérique sans localisation thoracique chez un nour¬ 
risson. En collaboration avec M. Triboulet. Société de Pédiatrie, mai 1913, p. 257.. 

L’autopsie de 116 cas de tuberculose chez le nourrisson et l’enfant nous a permis 
d’apporter, avec MM. Rtbadeau-Dumas et Rolland, une contribution, nouvelle h 
l’étude anatomo-pathologique de la tuberculose, où nous avons complété les 
notions acquises antérieurement et tracé une esquisse histologique des lésions 
Nous avons pu ainsi confirmer l’intérêt du chancre d’inoculation pul- 
(Parrot et Kuss); cette lésion, pendant longtemps, a échappé aux 
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investigations en raison de son volume, si petit par rapport à celui des lésions 
ganglionnaires, qui l’accompagnent. 

La fréquence de la lésion pulmonaire primitive dans la bacillose du nourrisson 
et de l’enfant est extrême. Sur nos 116 autopsies, nous avons pii la mettre en évi¬ 
dence 101 fois, soit dans 89,4 p. 100 des cas. Quand elle n’existait pas au niveau 
du poumon, la lésion d’inoculation, ou bien nous a échappé (2 cas), ou était intes¬ 
tinale (2 cas), ou auriculaire (1 cas). Dans les 7 derniers cas, il était impossible de 
reconnaître parmi les lésions pulmonaires et intestinales, laquelle était la plus 










ces constatations permet d’affirmer que la lésion initiale est, 
une lésion pneumonique ou broncho-penumonique, et l’étude 
dte justifie la conception de Tripier et de M. Rist sur la patho- 

‘risson succombe à une tuberculose aiguë, la lésion initiale présente 












Sur les 230 cas, il n’en reste donc qu’un seul paraissant d’étiologie absolument 
absoure. Notre enquête aboutit ainsi à une proportion voisine de 100 p. 100, pour 
les cas de contagion certaine ou très probable à l’origine de la tuberculose chro¬ 
nique de la deuxième enfance. 

Nous avons conduit parallèlement à cette première enquête, une enquête con- 
- oernant des enfants de cinq à quinze ans atteints d’affections médicales ou chirur¬ 
gicales diverses, non tuberculeuses et présentant une cuti-réaction positive ou 
négative. Nous avons ainsi vérifié que 20 p. 100 seulement des enfants à cuti-réaction 
négative ont été en contact soit d’une façon certaine mais réduite, soit d’une façon 
douteuse avec un tuberculeux. Cette proportion est infime comparée à celle de 
l’enquête précédente. 

Il était plus important encore de voir dans quelle proportion on trouve une 
source de contagion certaine auprès de la deuxième catégorie de témoins, com¬ 
prenant leB enfants ne présentant comme unique manifestation tuberculeuse, qu’une 
cuti-réaction positive. Nous n’avons trouvé que 36 p. 10Ô de contacts certains avec 
un tuberculeux contagieux et 16 p. 100 seulement de ces enfants eurent un contact 
important, prolongé avec le contaminateur. Ce faible pourcentage est d’autant plus 
suggestif que rien ne nous permet d’affirmer l’innocuité, même provisoire, des 
contacts certains et prolongés chez ces enfants à cuti-réaction positive, car une 




Telle est l’intéressante conclusion qu’il nous faut souligner. 

Notre enquête montre encore que les dangers de la contagion varient en propor¬ 
tion inverse de l’âge des individus; cette loi, valable pour le nourrisson, l’est égale¬ 
ment pour le grand enfant. La résistance acquise dépend', croyons-nous, non de 
l’âge de l’individu, mais de l’ancienneté de son état allergique, c’est-à-dirè de 


Étude sur l’étiologie de la méningite tuberculeuse cliniquement primitive chez l’enfant 
de deux à quinze ans. En collaboration avec M lle Crémieu-Alcan. Revue française 
de Pédiatrie , 1926, t. II, n° 5, p. 604 et Bulletin Médical, 21 avril 1926, n<> 17, 


En réalité, la méningite tuberculeuse représente la forme anatomo-clinique la 
plus fréquente de la tuberculose aiguë de l’enfance : la gravité de la localisation 
nerveuse cache l’existence de lésions granuliques concomitantes, dont la diffusion 
extrême est attestée par l’examen macroscopique ou tout au moins microscopique 
des viscères. Cette étude est donc, dans une grande mesure, celle de la tuberculose 
aiguë dans la seconde enfance. 

Les résultats de cette nouvelle enquête, poursuivie avec M lle Crémieu-Alcan, 
dans le même milieu, suivant les mêmes méthodes et avec la même rigueur que les 
précédentes, aboutissent à des constatations très différentes. Le premier fait révélé 
par l’enquête est la proportion considérable (64 p. 100) de méningites tuberculeuses 
ayant atteint des enfants de famille saine. La contagion qui s’est fatalement produite 
à un moment donné, ne peut donc être qu’extra-familiale. Dans 26 p. 100 des cas, 









Robert Senoze. — Sur l’étiologie de la méningite tuberculeuse survenant dans la 


seconde enfance. Paris, 1926. 

Chez le grand enfant, la méningite secondaire à une tuberculose antérieure et 
cliniquement évidente est relativement rare : elle frappe moins de 2 p. 100 des enfants 
atteints de tuberculose chirurgicale ou pulmonaire. Comparée à la méningite primi¬ 
tive, elle ne représente que 7 p. 100 du total des pie-mérites tuberculeuses de 
l’enfant. Dans une étude analytique, poursuivie à Paris et à l’Hôpital Maritime de 
Berck, nous avons essayé de préciser les conditions dont dépend l’état de quiétude 









mination, mais à notre avis le manque d’hygiène prédispose surtout à la tuber¬ 
culose dans la mesure, où il favorise la contagion. D’autre part l’influence néfaste 
des maladies anergisantes ne s’est nullement imposée à nous au cours de ces 
recherches. 


LA DISPARITION DES RÉACTIONS TUBERCULINIQUES 
AU COURS DE LA ROUGEOLE 


Sur la cuti-réaction au cours de la rougeole et de la rubéole. En collaboration avec 
M”“= Karola Papp. Société Biologie , 5 juin 1926, t. XCV, p. 29. 

Recherches sur la disparition de la cuti-réaction tuberculinique positive au cours de 
la rougeole. En collaboration avec M me Karola Papp. Annales de Médecine, n° 6, 

Pour mieux apprécier la signification du phénomène découvert par Preisich 
et confirmé par Pirquet, à savoir la disparition des réactions tuberculiniques anté¬ 
rieurement positives chez les sujets atteints de rougeole, nous avons entrepris 
une étude sur la disparition de la cuti-réaction pendant la rougeole et sur sa 
signification. Nos recherches, poursuivies avec M me Karola Papp, portent sur 
229 enfants, chez lesquels nous avons fait plus d’un millier de cuti-réactions. 

Nous avons vu, entre autres faits particuliers, que le facteur dont dépend la 
persistance, ou la disparition, de la réaction tuberculinique chez les rougeoleux n’est 
pas représenté par la gravité ou le caractère évolutif de la tuberculose. C’est la 
gravité de la rougeole, qui joue le plus grand rôle dans la disparition et la réappa¬ 
rition de la faculté de réagir. Il est même probable que l’intensité de l’éruption joue 
le rôle essentiel. Il ne paraît donc pas légitime de rapprocher ce phénomène de l’action 
phtisiogène reconnue à la rougeole, et dont on semble avoir exagéré l’importance. 


TERRAIN TUBERCUI 










surinfection. 

L’ADÉNOPATHIE TRACHÉO-BRONCHIQUE 

De l’abus du .diagnostic d’adénopathie trachéo-bronchique chez l’enfant. Journal 

A propos de l’adénopathie trachéo-bronchique non tuberculeuse. En collaboration 
avec Duhem et M lle Petot. Société de Pédiatrie, 21 avril 1925. 

Thèse. 

M lle Claudia Petot. — L’adénopathie médiastine non tuberculeuse chez l'enfant. 
Étude critique. Thèse Paris. 1928. 

Le diagnostic d’adénopathie trachéo-bronchique chez l’enfant est bien souvent 
porté sans preuve suffisante, ce qui a pour conséquence un diagnostic erroné de 
tuberculose. En effet, sans nier la fréquence de cette affection et sans méconnaître 
son influence néfaste sur la santé de l’enfant, nous avons protesté contre la légèreté 
avec laquelle ce diagnostic est trop souvent basé sur des signes physiques trom- 
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tuberculeuse comme une syndrome morbide défini, dont le diagnostic est fré¬ 
quemment posé en clinique infantile. Or, nous croyons avoir démontré avec 
M Ue C. Petot que l’hypertrophie ganglionnaire médiastinale non tuberculeuse n’est 
pas un syndrome morbide décelable par le clinicien. Les signes physiques invoqués 
s’obsérvent chez beaucoup d’enfants normaux. Les signes généraux s’expliquent par 
beaucoup d’autres causes. Les prétendus signes radiologiques résultent trop souvent 
d’une interprétation erronée des ombres hilaires normales. Enfin, l’étude étiologique 
ne fournit pas d’arguments suffisants : si les affections pulmonaires aiguës non 
tuberculeuses peuvent retentir sur les ganglions, l’hypertrophie qu’elles provoquent 
ne se traduit par aucun signe clinique propre et surtout disparaît, sans laisser de 
trace, à peu près en même temps que la cause qui lui a donné naissance. De même 
les maladies infectieuses générales ne paraissent s’accompagner d’adénopathie 
médiastine que dans la mesure où elles se compliquent de lésions pulmonaires. 


ACTION PROPHYLACTIQUE : L’ŒUVRE 


PLACEMENT FAMILIAL 




Les phénomènes d’immunité chez le cobaye, sans pouvoir être assimilés à ceux 
que l’on observe dans l’espèce humaine, sont néanmoins très intéressants à con¬ 
naître d’un point de vue général. 

PÉRIODE ANTÉALLERGIQUE. 

La période antéallergique de la tuberculose (2 e mémoire). Étude critique'de la méthode 
des cuti-réactions en série. En collaboration avec MM. Paraf et Dautrebande. 
Annales de Médecine, 1921, t. I, n° 6, p. 443. 

La période antéallergique de la tuberculose (3 e mémoire). Nouvelles recherches expé¬ 
rimentales et cliniques. En collaboration avec MM. Paraf et Dautrebande. 
Annales de Médecine, 1921, t. I, n° 6, p. 454. 


bacilles injectés. En collaboration 
m.i 1920, t. XXXIII, p. 986. 


MM. Paraf 













cobaye tuberculeux vis-à-vis de la surinfection, même lorsqu’on choisit un mode 
d’épreuve aussi sévère que l’injection intra-cardiaque et une dose aussi forte que 
celle que nous avons employée. Les nombreux bacilles de surinfection, brutale¬ 
ment introduits dans le courant circulatoire sont pour la plupart détruits, comme 
le démontrent les inoculations du sang total des animaux en expérience. 

Reprenant avec M. Henri Bonnet les expériences de surinfection par voie sous- 
çütanée pratiquées en série par MM. Bezançonet de Serbonnes, nous avons précisé 
cette sorte de gradation déjà indiquée par ces auteurs et mis en évidence les diffé¬ 
rences essentielles de réaction chez l’animal tuberculisé avant et après l’établissement 
de l’état allergique : dans la période antéallergique, toutes les inoculations faites 
tous les jours sont identiques : l’animal continue à réagir comme un animal neuf. 
Dès que l’état aile rgique, défini par la capacité de réagir à la tuberculine, est établi, 
l’attitude de l’animal vis-à-vis des surinfections est modifiée. Sa réaction vis-à-vis 
des surinfections et celle vis-à-vis de la tuberculine suivent, du reste, une marche 
parallèle; quand l’animal est capable de produire le phénomène de Koch, il réagira 
aussi à l’intradermo-réaction par une escarre. 

Ces faits sont à rapprocher aussi de constatations anatomocliniques se rattachant 
à la tuberculose du nourrisson, qu’on peut avec fruit comparer à la tuberculose 

phtisique, recevra, après la première inoculation, et pendant la période antéaller¬ 
gique, chaque jour, de nouvelles doses de bacilles, qui provoqueront de nouvelles 
lésions capables d’évoluer dans son poumon; le nourrisson, qui n’aura subi qu’un 






Lorsque M. Cahhette' et sçs collaborateurs, notamment M. Valtis, eurent attiré 
•l’attention sur les « formes filtrantes » du bacille tuberculeux, nous avons repris 
ces expériences avec MM. Bonnet et Lelong et pu déterminer chez le cobaye, une 
réaction cutanée allergique du. type nécrotique, par deux injections sous-cutanées 
de filtrats de cultures de bacilles tuberculeux, séparées par un intervalle de vingt- 
cinq jours. Il nous paraît légitime de rapprocher le phénomène constaté par nous 
du phénomène de Koch, d’autant plus que ces' animaux ont présenté en même 
temps une intradermo-réaction positive à la tuberculinè. 

Nous ne saurions trop insister sur l’attitude si spéciale du cobaye tuberculeux 
vis-à-vis de la surinfection : tuberculose expérimentale du cobaye, syphilis expéri¬ 
mentale du singe (Neisser), trypanosomiase et fièvre du Texas du bovidé (Koch et 
Kleine) réalisent un type spécial d’immunité; l’immunité de l’animal chronique¬ 
ment infecté, que nous proposons d’appeler l’immunité de surinfection. Tant que 
le cobaye héberge des bacilles tuberculeux, tant que le singe est syphilitique, • 
tant que le bovidé est infecté de trypanosomes, ils ne peuvent souffrir d’être surin¬ 
fectés par des germes, venant du dehors. Qu’ils viennent à guérir, comme le singe 
de la syphilis, ils deviennent réceptifs à une nouvelle inoculation. Si par hypothèse, 
le cobaye tuberculeux pouvait guérir, il ne paraît pas douteux qu’il en serait de 
même chez lui. Mais cette résistance, fait remarquable, n’empêche nullement 

d’appeler l’immunité de réinfection. Celle-ci, on l’observe après la guérison com¬ 
plète d’une maladie infectieuse passagère : elle se caractérise par la résistance aux 
réinfections, une fois que la maladie est terminée par la guérison. 


L’intradermo-réaction tuberculinique au cours de la tuberculose expérimentale du 
cobaye. En collaboration avec M. Henri Bonnet, Comptes rendus Société de Bio¬ 
logie, 1922, t. LXXXVI, p. 485. 

Nos recherches expérimentales ont aussi contribué à montrer l’intérêt pratique 
de l’intradermo-réaction à la tuberculine pour hâter le diagnostic de la tuberculose 
chez le cobaye infecté. 

Nous avons aussi avec M. H. Bonnet comparé les variations des réactions à la 
tuberculine chez le cobaye et chez le nourrisson, suivant le poids et l’état général 
du sujet infecté. 

Réaction de l’antigène. 

1. — Nouvelle application de la réaction de Bordet-Gengou au diagnostic de la tuber¬ 
culose. La réaction de l’antigène. En collaboration avec M. J. Paraf. Société 
de Biologie, 8 juillet 1911. 
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Biologie, 22 je 






1. — Recherches sur la bacillémie chez les tuberculeux. En collaboration avec 
MM. Léon Bernard et Baron. Société d’Études scientifiques sur la tuberculose, ; 
17 octobre 1912. 

2. — Recherches sur la bacillémie : la bacillémie chez le cobaye après l’inoculation 
intraveineuse de bacilles tuberculeux. En collaboration avec MM. Léon Bernard 
et Baron. Société d’Études scientifiques sur la tuberculose, mai 1913. 





présence d’albumine hétérogène 


rectale de sérum équin. En collaboration avec MM. Léon Bernard et Porak. 

' Société de Biologie, 20 juillet 1912; Journal de Physiologie et de Pathologie géné¬ 
rales, septembre 1912. 

Nouvelles recherches expérimentales sur les conditions générales de la sérothérapie 
antituberculeuse. En collaboration avec MM. Léon Bernard et Porak. Association 
française jxmr VAvancement des Sciences, Nîmes, août 1912. 


La fréquence des accidents, peu graves d’ailleurs, déterminés par les différents 
sérums thérapeutiques chez les tuberculeux, a attiré l’attention de tous les auteurs. 
Certains, aveo M. Martin, soutiennent que les humeurs des tuberculeux possèdent 
des propriétés particulières, favorisant l’éclosion de ces accidents. Une autre hypo¬ 
thèse a été formulée par M. Rist : l’état anaphylactique serait créé, vis-à-vis du 
sérum, par l'ingestion préalable de viande crue de cheval, que consomment si fré¬ 
quemment le tuberculeux. 

Au cours d’une série de recherches, entreprises aveo M. Léon Bernard et 
M. B. Porak, nous avons pu vérifier le bien-fondé de cette dernière hypothèse. 


Nous avons pu constater qu’après l’ingestion de viande crue, il passe, chez 
l’homme, dans la circulation générale des albumines hétérogènes. Ce passage ést 



d’expériences analogues, que des résultats négatifs. 


Cette preuve directe du passage dans le sang d’albumine hétérogène offre un 
double intérêt : intérêt de fait nouveau physiologique, puisqu’il était admis jus¬ 
qu’ici que les albumines étrangères à l’organisme perdaient toujours, après l’absorp¬ 
tion, leurs caractères spécifiques; intérêt thérapeutique, puisque nous avons ainsi 








pliages, et que nous pouvons désormais éviter, jusqu’à un certain point, ces accidents. 

De nombreux auteurs préconisent l’administration du sérüm antituberculeux 
par la voie rectale pour éviter,les, accidents sérotoxiques. Mais le passage dans 
l’organisme des albumines injectées de cette façon est-il un fait réel? Nous avons 
recherché le passage dans le sang de l’albumine de cheval après l’administration 
de lavements de sérum antituberculeux,, et nous avons constaté que ce passage est 
fréquent (17 fois sur 3.3), mais tardif et éphémère. 


GONOCOCCIE 

Gonohémie à manifestations viscérales multiples. Essai de traitement par le vaccin 
de Wright et le sérum antiméningococcique. En collaboration avec le professeur 
Marfan. Société médicale des Hôpitaux, 3 juin 1910. 

Bases expérimentales de la sérothérapie antigonococcique. Ophtalmie expérimentale 
du lapin; son traitement par. un sérum spécifique. En collaboration avec 
M. J. Paraf. Société de Biologie, 6 décembre 1913. 

Bases expérimentales de la sérothérapie antigonococcique. Deuxième note : Ménin¬ 
gite cérébro-spinale aiguë déterminée chez le singe. En collaboration avec 
M. J. Paraf. Société de Biologie, 20 décembre 1913. 

Bases expérimentales de la sérothérapie antigonococcique. Troisième note : Immu¬ 
nisation des lapins. En collaboration avec J. Paraf. Société de Biologie, 17 jan- 

Principes généraux et bases expérimentales de la sérothérapie antigonococcique. 
En collaboration avec M. Jean Paraf. La Presse médicale, 13 décembre 1913. 

La suerotherapia antigonococeia. Réglas generales para su applicaccion en el hombre. 


Traitement du rhumatisme blennorragique par les injections locales de sérum anti¬ 
gonococcique. En collaboration avec M. J. Parai. Société médicale des Hôpitaux, 
31 octobre 1919, 

Étude expérimentale de la sérothérapie antigonococcique. En collaboration avec 
MM. Félix Terrien et J. Paraf. Annales de l’Institut Pasteur, janvier 1920. 

Thèses. 

Jean Paraf. — Sérothérapie antigonococcique. Étude expérimentale et clinique, 
Paris, 1919. 

Thoüvenet. — L’agglutination du gonocoque. Thèse de Paris, 1920. 


SÉROTHÉRAPIE ANTIGONOCCIQUE 


Dès que la sérothérapie antiméningococcique eut fait ses preuves, nous avons 
tenté d’appliquer un traitement sérique à l’infection gonococcique. N’avait-on pas 
Je droit, en raison de la parenté entre les deux microbes, de penser que l’expérience 
acquise, tant pour la préparation du sérum antiméningocoooique que dans son 
application au traitement de la méningite cérébro-spinale, pouvait profiter au trai¬ 
tement Sérique des localisations diverses de la gonococcie? 

Ayant eu l’occasion d’observer en 1909, avec M. Marfan, une fillette atteinte de 
gonohémie à manifestations viscérales multiples, et constaté l’inefficacité, dans ce 
cas, des vaccins de Wright et du sérum antiméningococcique, nous avons, avec 
M. J. Paraf, entrepris l’étùde de la sérothérapie antigonococcique et essayé 

de 1910 à 1914, ont été arrêtées par la guerre. Par la suite, M. M. Nicolle, pré¬ 
para un sérum antigonôcoccique, en utilisant les techniques’ quï lui avaient 
donné de bons résultats dans la préparation des sérums antiméningococciques et 
M. M. Nicolle nous demanda d’étudier l’efficacité de ce sérum. 

Nous avons d’abord réalisé avec le P r Félix Terrien et M. Jean Paraf une 
ophtalmie gonococcique expérimentale chez le lapin, caractérisée par une irido- 
cyclite, à forme torpide, avec injection périkératique modérée, mais à tendance 
exsudative très manifeste, avec formations de synéchies et hypopion abondant, 
qui évolue en dix à quinze jours. Nous avons pu traiter avec succès cette 
ophtalmie gonocoocique expérimentale par l’injection in situ de sérum antigono- 


Chez l’homme, de toutes les manifestations de la gonococcie, c’est l’arthrite qui 
us a paru se prêter le mieux au traitement sérique local ; aussi est-cé tout d’abord 
rhumatisme blennorragique que nous avons appliqué la sérothérapie. Nous en 






avons défini exactement les indications et nous avons pu constater, dans un 
nombre élevé d’observations, que la sérothérapie antigonococcique, employée en 
injections intra-articulaires, exerçait une action très favorable sur les arthrites 
blennorragiques, à condition qu’on mette en œuvre ce traitement peu de temps 
après l’apparition des accidents. Cette méthode, isolée ou associée à d’autres thé¬ 
rapeutiques médico-chirurgicales, est actuellement employée avec profit par un 
grand nombre d’auteurs. 


LA COQUELUCHE 

Prévention de la coqueluche par l’injection de sérum de coquelucheux prélevé à la 
quatrième semaine de la maladie. Académie de Médecine , 13 mars 1923. 

La séro-prophylaxie de la coqueluche. En collaboration avec M. Joannon et 
M lle Benoist. Journal Médical français, octobre 1923, p, 434. 

Quelques notions fondamentales sur la prophylaxie de la coqueluche, la rougeole, 
les oreillons, la scarlatine. En collaboration avec M. Joannon. Journal Médical 
français, décembre 1923, p. 483. 



normales, nous avons repris le problème de la prophylaxie de cette maladie 
suivant deux directions. 

Tout d’abord, nous avons appliqué à la coqueluche la méthode de séro-préven- 
tion qui a fait ses preuves d’efficacité contre la rougeole. Nous avons proposé, en 
nous basant sur les résultats fournis par l’épreuve de la déviation du complément, 
de prélever le sérum des sujets atteints de coqueluche depuis quatre semaines et 
d’injecter ensuite ce sérum aux sujets menacés. En pratiquant l'injection soif'avànt 
la contamination, soit au début de l’incubation, on obtient, dans 80 p. 100 des cas, 
une séro-prévention absolue. Si l’injection est faite à une période plus tardive, on 
obtient une séro-atténuation, caractérisée par la légèreté des quintes et la brièveté 
de l’évolution. L’injection de sérum pratiquée après le début de la maladie est sans 
efficacité. Nous avons, ainsi que d’autres auteurs, maintes fois appliqué cette 
méthode dans des crèches, des pouponnières ou dans des centres d’élevage pour 
protéger les tout petits enfants contre une maladie très grave pour eux. Les résultats 
ont été très satisfaisants. San3 doute, il faut reconnaître que la difficulté pour se 
procurer ce sérum est très grande, d’autant plus qu’on doit, comme pour la rou¬ 
geole, réaliser des mélanges de plusieurs sérums. Néanmoins grâce à l’activité de 
M. Bonnet et de ses collaborateurs, le Centre de Prophylaxie anti-morbilleuse- de 
l’Hôpital des Enfants-malades a pu fréquemment fournir du sérum, humain anti¬ 
coquelucheux. 

Dans une autre direction, avec la collaboration de MM. Julien Marie et Pretet, 
nous avons confirmé la valeur pratique de la méthode de Meyer et Çhievitz. qui 
permet de diagnostiquer la coqueluche au stade préquinteux, par la découverte 
du bacille de Bordet-Gengou dans l’expectoration. Grâce à cette teclmique, nous 
avons pu isoler un grand nombre de souches du bacille de Bordet-Gengou. Tous 
nos échantillons de provenance parisienne correspondent à la variété B des bacté¬ 
riologues américains. Il est à noter que deux échantillons seulement ont été agglu¬ 
tinés par le sérum thérapeutique préparé à Bruxelles. Ces isolements et ces identi¬ 
fications doivent être le point de départ de recherches concernant la vaccination, 
la séroprévention et la sérothérapie de la coqueluche. 



VIII 


LA GRIPPE 

L’anergie dans la grippe. Société de Biologie, 2(5 octobre .1918, 

Grippe et tuberculose. L’anergie grippale et la tuberculose de l’adulte. En collabo¬ 
ration avec M. Jacquet. Paris Médical, 3 janvier 1920. 

Remarques sur la grippe du nourrisson (à propos d’une communication de , 
M. Jean Hallé). Société de Pédiatrie, 3 mars 1925. 

Thèse. 

Henri Bonnet. — Grippe et tuberculose. Thèse Paris, 1920. 

L’ « ANERGIE » GRIPPALE 

Nos recherches sur la grippe ont été faites au cours de la pandémie grippale 
dé 1918-1920 et Concernent la grippe épidémique. 

Nous avons établi l’existence d’un état d’anergie cutané au cours de la grippe. 
Nous nous sommes servi, pour l’étude de ce phénomène, de la cuti-réaction à la 

non seulement par une cuti-réaction tuberculinique, comme l’avait fait voir 
C. Pirquet, mais encore par une cuti-réaction vaccinale. Chez les sujets normaux, 
oh observe 5 cuti-réactions vaccinales négatives sur 100, dans la grippe nous avons 
Obtenu 72 p. 100 de réactions négatives; L’existence de l’anergie grippale a été 
vérifiée par plusieurs auteurs. 

Là grippe se comporte donc à ce point de vue comme la rougeole, elle mériterait 
comme cette dernière, le qualificatif de maladie anergisante. Or c’est par l’anergie 
morbilleuse que l’on explique aujourd’hui les propriétés tuberculisantes de la- 
rougeole, dont nous contestons ailleurs l’importance. La grippe produit-elle des effets 
du même ordre que ceux qui sont attribués à la rougeole? Tel est le problème que 
nous avons étudié avec MM. H. Bonnet et Jacquet, en .examinant les rapports de 
la grippe et de la tuberculose. Nous avons pu voir que la grippe ne paraissait pas 
aggraver la tuberculose en évolution et ne semblait guère provoquer de tuberculose 
aiguë, nouvel exemple de la disjonction entre l’anergie cutanée, présente ici, et 
,une prétendue action phtkiogène, qui n’apparaît pas évidente. 
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IX 

PASTEURELLOSE HUMAINE 

Une bactérie voisine des pasteurella, pathogène pour l’homme. Société de Biologie, 
8 mars 1919: 



Oktscheit. — Étude d’une bactérie de la famille des pasteurella, pathogène pour 
l’homme. Thèse de Strasbourg, 1919. 

p Nous avons isolé, à Strasbourg, chez un grippé, une baotérie de la famille des 
pasteurella et démontré, par des réactions biologiques, son action pathogène sur. ce 
malade, , qui présenta une pleurésie et une hémiplégie. C’est ia première fois qu’on 
a pu affirmer, dans ces conditions, le rôle pathogène d’une pasteurella pour l’homme. 
Ce germe, que nous avons appëlé « côccobacillë de Strasbourg », a joué sans doute 
le rôle de microbe de sortie au cours de l’infection par le virus filtrant, agent vrai¬ 
semblable de la grippe; les pasteurelloses animales se développent fréquemment 
dans les mêmes conditions. Nous• avons fait une, étude complète de ce micro-. 
organisme, et indiqué sa haute virulence pour l’animal d’expérience (mort rapide 
par septicémie hémorragique, après instillation conjonctivale, chez le cobaye et 
friction légère sur les téguments, chez le lapin). Nous avons démontré les liens 
intimes existant entre ce germe et les autres pasteurella par l’étude des phéno¬ 
mènes d’immunité croisée (Chamberland et Jouan). Un fait comparable à notre 
observation originale a été ensuite étudié par M. Pierre Teissier et ses collabo,- 
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FIEVRE TYPHOÏDE 

Quelques données nouvelles sur la pathogénie èt l’étiologie de la fièvre typhoïde. 

Progrès médical, 29 février 1908. 

Lutte scientifique contre la fièvre typhoïde. La Presse médicale, 15 avril 1908. 
Porteurs de germes et fièvre typhoïde. La Presse médicale, 9 janvier 1909. ■ 


bacilles dans la dissémination de la maladie. C’est aux porteurs de bacilles 
typhiques qu’il faut attribuer l’existence de ces petits foyers permanents dans 
les grandes villes et dans de nombreux villages, que ne peut expliquer une 
contamination d’origine hydrique; ces enquêtes ont aussi mis en évidence le nombre 
singulièrement élevé des fièvres typhoïdes légères, et frustes, qui passent souvent 
inaperçues des médecins et la fréquence des cas ambulatoires chez les enfants, dont 
le rôle dans la propagation de la maladie paraît considérable. 

Depuis l’organisation de la lutte contre la fièvre typhoïde, l’endémie typhoï¬ 
dique a régressé en Alsace et en Lorraine. A vrai dire„nous avons montré que, dès 







avant l’établissement des Stations de lutte antityphoïdique, lè nombre des malades 
et des morts par fièvre typhoïde était en décroissance régulière. Il ne faut donc pas 
exagérer, comme on J’a fait .à un moment donné en Allemagne, l’efficacité des 
mesures-prises. Cependant, il serait absolument injuste, d’affirmer, que, sans le 
travail des Stations, antityphoïdiques, la fièvre typhoïde aurait diminué dans des 
proportions identiques en. Alsace et en Lorraine. 


XI 

INFECTION A BACILLE PARATYPHIQUE B 
ET EMPOISONNEMENT ALIMENTAIRE 

Empoisonnement alimentaire familial dû au bacille paratyphique B. En collaboration 
avec MM. Triboulet et Paraf. Société médicale des Hôpitaux, 13 décembre 1912. 

Toute une famille, grand-père, père, mère, deux enfants, présente des accidents 
d’intoxication alimentaire, après l’ingestion d’un boudin. Avec MM. Triboulet et 
Paraf nous isolons des urines et des matières fécales des deux enfants,, un bacille 
paratyphique B, qui fut agglutiné, à un taux élevé, par le sérum des parents et était 
certainement responsable des accidents observés chez tous les membres de la famille. 
De pareils faits prouvent, une fois de plus, le rôle important que joue le bacille para¬ 
typhique B dans la genèse des intoxications alimentaires. 


XII 

PÉRIARTÉRITE NOUEUSE 

La première observation française de périartérite noueuse, un cas de maladie de 
Kussmaul chez un enfant (observation clinique et anatomique). En collaboration 
avec MM. R. Leroux, M. Lelong et MU« Gauthier-Villars. Société Médicale des 
Hôpitaux, 27 janvier 1928. 

Nous avons eu l’occasion avec MM. R. Leroux, M. Lelong et M“* Gauthier- 
Villars, d’observer cliniquement et d’étudier histologiquement le premier cas de 




périartérite noueuse (maladie de Kussmaul) diagnostiqué en France, le 
neuvième cas connu seulement chez l'enfant. 

Au polymorphisme clinique correspond un tableau anatomique frappant par 
son unité : éruption, sur différents viscères, niais surtout dans l’épaisseur des parois 
intestinales, les reins, la rate, d’un riche semis de nodosités gris blanchâtre, lenti¬ 
culaires, dures, qui siègent; comme le montre l’examen microscopique, sur le 
trajet des petites artères, atteintes .de panartérite, souvent oblitérante. 

Il est vraisemblable qu’à mesure que les médecins la connaîtront davantage, 


XIII 

VARICELLE 

Varicelle mortelle à forme comateuse d’emblée chez une femme enceinte. En colla» 
boration avec MM. Lévy-Solal, Georges Netter, et Longchampt, Soc. Méd. 
Hâp. Paris, t. XLIX, p. 1568-1572. 

Prophylaxie de la varicelle. In Cours d’Hygiène de Léon Bernard et Robert, 11 dé¬ 
cembre 1925. 

Thèse. 

Maurice Pruvost. Étude, des complications nerveuses de la varicelle à propos 
d’un cas de méningo-encéphalite. Thèse Paris, 1926. 

Doivent être rapprochés des encéphalites vaccinales (dont la pathogénie n’est 
pas encore bien établie) les cas exceptionnels, où le virus de la varicelle s’est fixé 
à la fois sur la peau et sur les centres nerveux. Dans un de nos cas, il y eut méningo- 
encéphalite curable chez un enfant. Dans un autre cas, étudié avec MM. Lévy- 
Solal, Georges Netter et Longchampt, nous avons vu mourir une jeune femme 
d’accidents nerveux graves terminés par le coma, en même temps que se développait 
sur la peau une éruption confluente de varicelle. Nous croyons pouvoir affirmer, 
dans le cas présent, à l’existence d’une encéphalite aiguë varicelleuse. 

Par ailleurs, dans notre enseignement, nous avons fait reconnaître nos résultats 
personnels de varicellisation. 







XV 

SPOROTRICHOSE 

et pharyngo-laryngée. En collaboration avec M. le 
tédicale des Hôpi taux, 28 février 1908; Société anatomique , 
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lisée notamment pal le relief des surfaces ulcérées, l’absence de mutilation des 
parties atteintes et de réaction ganglionnaire. 
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AMIBIASE 

Les porteurs de germes, importateurs de maladies exotiques, particulièrement de la 
dysenterie amibienne. En collaboration avec le P' Landouzy. Presse Médicale, 
25 mars 1914 et Bulletin de l’Académie de Médecine, 24 mars 1914. 

En mars 1914, à propos d’une observation personnelle de dysenterie amibiemie,.. 
avec abcès du foie, survenue chez un sujet n’ayant jamais quitté la France, nous 
avons, aveo le P r Landouzy, attiré l’attention sur l’importance épidémiologique 
de la dysenterie amibienne autochtone, notion, qui prit, au cours de la guerre 


XVII 

MÉLITOCOCCIE 

Un cas de fièvre ondulante autochtone. Intérêt de la réaction à la mélitine de Bumet. 

En collaboration avec MM. Julien Marie et Paul Giroud. Société Médicale des 

Hôpitaux, 12 décembre 1927. 

Cette fièvre ondulante autochtone fut observée chez un enfant de onze ans, 
habitant la banlieue de Paris; l’ingestion de lait de chèvre cru fut régulièrement 
poursuivie pendant plusieurs mois. Le diagnostic clinique fut confirmé par le séro¬ 
diagnostic (positif au 1 /100 e sur sérum chauffé), l’hémoculture, et l’intradermo- 
réaction à la mélitine de Burnet. Cette dernière épreuve présente également un 
intérêt thérapeutique : régulièrement répétée, elle semble avoir influencé favorable¬ 
ment l’évolution de la maladie, comme l’a déjà signalé M. Burnet. 








SYPHILIS HÉRÉDITAIRE 


Forme fébrile de la cirrhose hypertrophique hérédo-syphilitique. En collaboration 
avec MM. E. Cordey et J. Bertrand. Journal des Praticiens, n“ 51, p. 833-834, 1 
1923. 

Forme fébrile de la cirrhose hypertrophique hérédo-syphilitique. En collaboration 
avec MM. F. Cordey et Jean Bertrand. Société de Pédiatrie, 20 novembre 1923. 

Sur le traitement de la syphilis héréditaire par le bismuth. En collaboration avec 
M^ Crémieu-Alcan. Journal des Praticiens, 22 novembre 1924, n° 47, p. 769-771, 

le traitement de la syphilis congénitale. Journal des Praticiens, n° 5, 30 janvier 1926, 
p. 65-67. 

le traitement de la syphilis congénitale. Pédiatrie pratique, 23 e année, p. 75, 
25 mars 1926. 


FORME FÉBRILE DE LA SYPHILIS HÉPATIQUE HÉRÉDITAIRE 
POSOLOGIE DU TRAITEMENT BISMUTHIQUE CHEZ LE PETIT ENFANT 

La fièvre a déjà été signalée dans la syphilis tertiaire du foie. Nous en avons 
publié un cas intéressant étudié avec M. Cachera. Mais nous avons pu, en outre, 
observer, avec MM. Cordey et Jean Bertrand, un cas exceptionnel de syphilis héré¬ 
ditaire du foie s’accompagnant de fièvre, chez un enfant de huit ans. 

Pour le traitement si difficile de la syphilis congénitale, nous avons, dès le début 
de son application au traitement de la syphilis, employé également le bismuth 
dans le traitement de l’hérédo-syphilis, oh il nous est apparu comme un médi¬ 
cament actif, qui est indiqué dans les cas oh l’enfant est intolérant à l’arsenic 

avons contribué à fixer la posologie de ce médicament chez l’enfant. 


XXI 


AUTRES TRAVAUX, SUR LES MALADIES INFECTIEUSES 

Tétanos chez un enfant de huit ans, traité par une injection intraveineuse de sulfate 
de magnésie. Société Médicale des Hôpitaux, 29 janvier 1909. 

la paralysie infantile d’après les travaux récents. Journal Médical français, 
16 juin 1911. 

Forme psychique de la spirochétose ictérohémorragique. Avec la collaboration de 
M. Pierre Kahn. Société Médicale des Hôpitaux, 11 octobre 1918, p. 941. ; 

Maladie de Heine-Médin, à localisation bulbaire, traitée par le sérum antipoliomyé¬ 
litique de Pettit: Société Médicale des Hôpitaux de Paris, t. XLVI, p. 708-713, 
28 avril 1922. 

Un cas de paludisme chez un nourrisson. En collaboration avec M. Lesné. Société 
de Pédiatrie, novembre 1910. 

Les complications de l’impetigo chez l’enfant. En collaboration avec M. Lelong. La 
Médecine, 1926, p. 128, novembre, n° 2. 

Ostéomyélite avec fracture ou fracture rachitique infectée. En côllaboration avec 
MM. G. Sémelaigne .et Cournand. Société de Pédiatrie, 21 juin 1927. 

Maladies infectieuses. Revue Générale. En collaboration avec M. J. Paraf. Berne 
française de Pédiatrie, t. Il, n° 1, p. 67. 


Thèses. 

Roger Gkimatjlt. — Étude sur la spirochétose broncho-pulmonaire. Thèse Paris, 
1918. 


Puohe. — Contribution à l’étude des syndromes alternes dans l’encéphalite épidé¬ 
mique. Thèse Paris, 1927. 




II 


TRAVAUX DIVERS DE PATHOLOGIE INFANTILE 


TROUBLES DIGESTIFS DES NOURRISSONS 


Les phénols urinaires chez les nourrissons. Remarques à propos de la communi- 
. cation de MM. Binet, Mathieu de Eossey et Goiffon. En collaboration avec 
M. Goiffon et M. Crama. Société Médicale des Hôpitaux, t. L, p, 586-587, 


Les selles des nourrissons au sein et au lait de vache (syndromes coprologiques). 
En collaboration avec M. Goiffon et M. Rochefrette. Société de Pédiatrie, 


Les phénols urinaires chez le nourrisson. En collaboration avec M. Goiffon et 
M. Rochefrette. Comptes rendus de la Société de Biologie, t. XCV, p. 454, 1926. 
Les selles des nourrissons normaux au sein et au biberon. Essai de syndromes copro¬ 
logiques. En collaboration avec M. Goiffon et M. Rochefrette. Revue française 
de Pédiatrie, t. IX, n° 3, p. 273. 



âge devait nous inciter à poursuivre des recherches sur ce sujet ; nous l’avons al 
du double point de vue coprologique et urologique, grâce à la collaboratic 
M. R. Goiffon et avec l’aide de plusieurs élèves (M. Rochefrette, Violet, MM, 

ma, Zavergiu-Theodoru, Yoshimatsu). 

Dans les selles, nous avons employé un système d’analyse basé sur des techn 
en partie nouvelles. Dans les urines, nous avons recherché les variations de la 
nolurie d’une part, et celles de l’équilibre acide-base de l’autre, pour essayi 
préciser certains troubles graves du métabolisme, qui sont liés aux troubles dige 


ÉTUDES COPROLOGIQUES 









point de vue thérapeutique. De tels troubles ne présentent que Vi 
diarrhée et seul l’examen des selles peut les mettre en évidence; b: 
pas être traités par les astringents ordinaires, mais plutôt par de 
comme l’a indiqué, dans certaines circonstances, le P' Marfan. 
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PHÉNOLÉMIE ET PHÉNOLURIE 

les troubles digestifs modifient gravement la nutrition et les échanges, l’examen 
des urinés en témoigne. Tout d’abord, les produits de putréfactions des albumines 
sont absorbés par la muqueuse et éliminés par le rein. La facilité de leur dosage, 
leur toxicité réelle nous ont incité à mesurer les phénols urinaires chez le nourrisson. 

Le taux des phénols Urinaires s’est montré remarquablement fixe chez le nour¬ 
risson normal (0 gr. 08 par litre) de même que le rapport phénols-urée (1,3 p. 100).' 
Fait curieux, il n’y a aucune différence, à cè point de vtie, entre les notais- 5 

Chez le nourrisson atteint de troubles digestifs,' le taux de la phéholurie s’élève’. 
très nettement. 

Chez les nourrissons, guéris des troublés digestifs dont ils souffraient, èt chez 
; qUi la- diarrhée- a cessé, la.phénblurie reste à un taux supérieur au taux normal, 5 
témoignant sans doute d’une persistance de putréfactions anormales. Ce dosage 
met donc en évidence un dés éléments de la toxémie, dont peuvent souffrir les 
nourrissons dyspeptiques. 

L’ACIDITÉ URINAIRE CHEZ LE NOURRISSON ET SES MODALITÉS 


L’étude des troubles digestifs des nourrissons nous a amené à envisager les 
répercussions qu'ils peuvent avoir sur l’équilibre acide-base. Nous avons essayé 

de syndrome-urinaire de l’équilibre acide-base, dont nous avons déterminé les valeurs, 
chez des nourrissons normaux, nourris au lait de vache. 

, Nous avons ainsi constaté que, malgré un pH en général normal, les divers 
éléments sont augmentés par rapport à l’adulte, sauf les acides organiques. L’acidité 
totale, les. phosphates acides sont plus élevés. L’acidité organique est tantôt plus, 
faible, tantôt plus élevée. Les bases sont peu abondantes. 

Au contraire chez les enfants atteints de troubles digestifs, nous rencontrons 
le plus souvent, en dehors de quelques cas d’alcalose, une augmentation considérable 
de l’acidité totale, avec prédominance soit des acides organiques, soit des phosphates, 
soit-des deux à la fois. L’élimination urinaire des bases est souvent exagérée. 

Nous avons pu ainsi distinguer Un certain nombre de types d’équilibre urinaire 
acido-basique, répondant chacun à un mécanisme différent. On pourra, après avoir 
établi ces distinctions, étudier à quels types cliniques ils répondent; 





Son meilleur caractère est de ne s’accompagner que de signés négatifs : l’état général- 
est peu touché; surtout, fait paradoxal et révélateur, le poids continue de croître 
normalement. Il n’y a pas de troubles digestifs; l’appétit est consèrvé, l’enfant lie 
vomit pas, les selles sont normales. 

Ces faits sont d’autant plus utiles à connaître qu'ils ont été et sont encore la 
cause d’erreurs de diagnostic multiples. Leur existence, après notre communication; 


Florand, Marcel Lelong, Comby, Lereboullel,'Rocaz (de Bordeaux), et Lust- (dé. 
Bruxelles). Leur pathogénie reste mystérieuse; nous pensons qu’il s’agit d’ün cas 
particulier des fièvres alimentaires et'que la fièvre dè lait sec est à rapprocher des 
fièvres déjà décrites sous le nom de « fièvre de sel » et de « fièvre de sucre ». 















Lorsqu’au cours de la réunion combinée de la Société de Pédiatrie de Paris et 
de la Société Néerlandaise de Pédiatrie, notre collègue, le P' Gorter (de Leyde) 
attira l’attention sur la fréquence et l’importance des pyélites, sa communication 
ne nous surprit nullement et nous enseignions déjà que les pyélites ne sont pas 
-ares en France, mais sont insuffisamment connues surtout parce que l’examen 
ystématique des urines .n’est pas toujours pratiqué. 

, Nous avons essayé de définir ce qu’on devait entendre par infection des voies 
irinaires chez le nourrisson (nous préférons ce terme à celui de pyélites). Comme 
l’examen des urines permet seul de faire le diagnostic, nous en avons, avec 
MM. Sémelaigne et R. Bernheim, précisé la technique (mode de recueillement, 
méthode d’étude à employer et façon dont on doit interpréter les résultats de cet 


Nous avons insisté sur ce fait que l’examen microscopique seul est décisif et 
nous estimons que la partie capitale est l’examen d’une goutte d’urine à l’état frais 
entre lame et lamelle, à la cellule de Nageotte, sans .aucune centrifugation préalable, 
recherche qui.permettra dé voir, dans les infections urinaires, de nombreux leuco¬ 
cytes associés à de nombreux germes microbiens ou plus rarement de très nombreux 
germes microbiens, sans pyurie. L’examen microscopique après centrifugation, 
étalement sur lame et coloration donnera des renseignements sur la nature du 
germe, qui sera presque toujours un colibacille, plus rarement un entérocoque, un 
micrococcus profeus, plus rarement encore un pneumocoque ou un streptocoque. 

Du point de vue. clinique, il nous a semblé qu’il fallait distinguer deux sortes 
de faits.. L’infection des voies urinaires peut s’accompagner d’un faisceau de 
symptômes caractéristiques et réaliser le tableau habituel de l’infection urinaire 
du nourrisson, dont l’évolution variable est très bien connue. Beaucoup plus souvent 
l’infection urinaire est un épiphénomène silencieux, au cours ou dans le décours 
des processus 'morbides lés plus variés de la première enfance ; troubles digestifs 
aigus et chroniques, affections rhino-phàryngée ou pulmonaire, pyodermites : c’est 
cette forme particulière. que nous avons étudiée. 

Nous avons aussi décrit une forme clinique étudiée avec. M. Sémelaigne et 






M...Chenilleau, de colibacillémie avec colibacillurie massive sans pyurie, oii la 
fièvre' élevée en plateau, la prostration faisait penser à une infection typhique, 
où nous fûmes frappés par une hépatomégalie considérable et transitoire et où 
lea urines; opalescentes avec des ondes moirées contenaient des quantités consi¬ 
dérables de colibacilles, sans aucun polynucléaire, 

La;pathogénie des infeetiohs urinaires semble encore obscure, l’infection ascen¬ 
dante paraît être très rare; l’infection hématogène est certaine (syndrome entéro- 
rénal), mais ne rend pas compte de tous les faits et il est troublant de voir appa- 
raître au cours des infections les plus diverses, dues à des microbes variés, des 
pyuries relevant presque toujours du même germe : le bacterium coli. B nous 
semble qu’on doit faire jouer un rôle à la multiplication in situ de germes qui 
vivent à l’état d’unité dans les voies urinaires, cette multiplication étant provo¬ 
quée par des modifications du milieu urinaire qui peuvent être sous la dépendance 


II 

L’ACRODYNIE DES NOURRISSONS 

Syndrome de Morvan et troubles nerveux divers chez un enfant de quatre ans. Pré¬ 
sentation de malade. In collaboration avec M 11 ® Petot. Société de Pédiatrie, 
21 octobre 1924. 

Acrodynie infantile. Ses liens avec l’acrodynie épidémique de l’adulte, l’ergotisme, 
l’arsenicisme et la pellagre. En collaboration avec M Ile Petot. La Presse Médi¬ 
cale, n° 48, p. 753, 15 juin 1927. 

Thèses. 

Ckiaud. — Étude d’un cas de syndrome de Raynaud aigu et mortel associé à l’éry- 
thromélalgie chez le nourrisson. Thèse 1925. 

J. Mabtin Gonzalez. — Quelques considérations sur l’acrodynie infantile. Thèse 
Paris, 1926. 

L’acrodynie infantile mérite actuellement toute notre attention. Ce syndrome 
se présente aveo une allure clinique caractéristique. En 1924, avec M lle Petot, nous 
avons eu l’occasion d’en observer et. d’en présenter un cas à la Sooiété de Pédiatrie, 
que nous n’avons pas, à ce moment, rattaché à ce syndrome. La lecture ultérieure 
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des travaux étrangers nous a permis de préciser notre diagnostic que confirma 
la publication des observations françaises recueillies par Péhu, Haushalter; 
Woringer, etc. 

Notre observation est la première, croyons-nous,, publiée depuis la réapparition 
de ce syndrome en France; car il s’agit, sans douté, de la renaissance et de la dif¬ 
fusion mondiale, à l’étàt sporadique, d’une entité niorbide développée en France 
au milieu du XIX e siècle sous forme épidémique,, qui fut dénommée, décrite et 
étudiée à Paris.: 


Nous avons précisé les principaux traits caractéristiques de ce syndrome, puis 
confronté les caractères cliniques et épidémiologiques de l’acrodynie française de 
1828-1830 et de l’aorodynie infantile, présentement observée dans le monde entier. 



complète entre l’acrodynie infantile sporadique à diffusion mondiale actuellement 
observée et l’acrodynie épidémique de l’adulte de 1828-1830; si nous n’acceptions 
pas de considérer ces syndromes psycho-acropathologiques si particuliers comme 


formes de l’ergotisme, de l’arsenicisme chronique ou de la pellagre, il n’en 





III 

LA SPASMOPHILIE. 

ET LES CONVULSIONS DE LA PREMIÈRE ENFANCE 

Syndrome spasmophilique accompagnant le développement d’une hydrocéphalie. 

Avec MM. Triboulet et Godlewski. Société de Pédiatrie , 10 juin 1913. 

Dosage du calcium sanguin et réflexe oculo-cardiaqùe chez l’enfant asthmatique. 

En collaboration avec M. Robert Broca. Société de Pédiatrie , 18 mai 1925. 
Remarques sur la spasmophilie. Réunion combinée de la Société de Pédiatrie de 
Paris et de la Société Néerlandaise de Pédiatrie, à Amsterdam, 26 septembre 
1925; in Bulletin de la Société de Pédiatrie, p. 380, 1925. 


essentielles de l’enfance! Société de Pédiatrie, 6 juillet 1926. 

Thèse. 

Pierre Renard. — Le signe de Chvostek au cours de la seconde enfance et de l’âge 
adulte, ses rapports avec la tétanie. Thèse Paris, 1928. 

Nos recherches personnelles ont porté sur l’étude du rôle de la spasmophilie 
dans les convulsions de la première enfance, question de grand intérêt pour la. 
médecine et plus particulièrement pour la médecine préventive dans le premier âge. 

Nous avons étudié la sémiologie du signe de Chvostek, multiplié les. dosages du 
calcium sanguin avec la collaboration de M. Goiffon, examiné les rapports de la 







de se produire exclusivement lorsque la température du corps atteint un certain 
nivéaü, à peu près toujours le même pour chaque enfant. La cause de la fièvre 
importe peu : on les observe aussi bien dans le cas de maladies infectieuses que 
dans le cas de fièvres toxiques (fièvre du lait «eu, par exemple). Ces convulsions 
s’accompagnent rarement de spasme glottique. Elles sont sans gravité. Elles sont 
quelquefois remplacées par une sorte d’équivalent syncopal. Les enfants, qui pré¬ 
sentent ces convulsions, n’ont aucun des signes habituels de la spasmophilie. Le 
pronostic lointain pour l’avenir de l’enfant est aussi bon que le pronostic immé¬ 
diat de la crise elle-mêmë. La prophylaxie de ces convulsions résulte des condi¬ 
tions mêmes de leur production. 

La seconde catégorie, de beaucoup la plus importante, est constituée par 
les convulsions spasmophiliques, qui sont bien connues et dont l’association redou¬ 
table avec le spasme glottique et l’apnée paroxystique est relevée depuis longtemps. 

Nous avons insisté sur la différence entre le spasme glottique de la spasmophilie 
et le spasme que nous proposons d’appeler le « spasme du sanglot », sorte d’apnée, 
qui se produit èhez l’enfant au début du sanglot et qui est l’exagération parfois 
impressionnante d’un phénomène normal, alors que l’apnée de la spasmophilie se 
produit sans que l’enfant ait eu au préalable une émotion et qu’il ait commencé 
à sangloter. ' 

Nous avons par ailleurs protesté contre une certaine extension qui nous : 
paraît illégitime de la spasmophilie et indiqué que ee syndrome ne nous parais¬ 
sait pas lié à des troubles mentaux (agitation, insomnie) pas plus qu’à des 
spasmes des muscles à fibres lisses (estomac, intestin, etc.). Oette remarque s’ap¬ 
plique à l’asthme de l’enfant où, comme nous l’avons montré avec MM. Goiffon et 
R. Broca, on n’observe aucun des signes cliniques ni des stigmates biologiques de 
la spasmophilie. Pour le diagnostic de spasmophilie, il faut avoir recours à la 
recherche du signe de Chvostek, étant donné la simplicité de oette recherche et 
la rareté du signe de Trousseau. Nous avons montré que le signe de Chvostek 
peut varier d’un jour à l’autre et même disparaître à un moment donné pour 
reparaître ultérieurement et insisté sur la disparition possible du signe 
aussitôt après plusieurs sollicitations, qui ont fourni une réponse positive. Nous 
avons publié, avec M. Pierre Renard, une étude sémiologique détaillée de ce signe, 
dont la valeur est considérable de l’âge de trois mois jusqu’à l’âge de deux ans 
environ. Après cet âge, nous pensons, ainsi que d’autres auteurs, queue signe perd 
tonte valeur clinique. Avant trois mois, 41 manque, même chez l’enfant spasmo- 
phile, mais alors le diagnostic peut être fait par le dosage du calcium sanguin. 

Nous avons, en effet, insisté sur la valeur, qui nous paraît absolue, de l’hypoealcémîe 

comme test biologique de la spasmophilie, confirmant l'opinion d’auteurs étrangers 
et de i’Ëcole de Strasbourg. 








doses de ohlorure de calcium et nous avons montré l’utilité du tubage gastrique pour 
faire absorber au nourrisson le médicament héroïque, grâce auquel disparaissent en 
..quelques heures convulsions, spasmes et signe de Chvostek même, tandis que la 
calcémie redevient normale. 


C’est grâce à ces études sur la calcémie des nourrissons spasmophiles que nous 
avons pu montrer la calcémie normale de l’enfant asthmatique, avec M. R. Broca, 
et du petit tuberculeux avec M. Guyonnaud. 


IV 

MALADIES DES BRONCHES ET DU POUMON 
CHEZ LE PETIT ENFANT 

Ectasie bronchique expérimentale. En collaboration avec M. Thiroloix. 'Société 
anatomique, 15 février 1907. 

Pathogénie de la dilatation des bronches. En collaboration avec M. Thiroloix. Gazette 
des H&pitaux, 9 avril 1907. 











légère dyspnée. La fièvre est peu élevée, parfois nulle. L’état général est habituelle¬ 
ment peu touché, l'enfant s’arrête de croître ou maigrit légèrement. L’auscultation 
pulmonaire montré des signes constants et caractéristiques ; on trouve dans tout 
ou partie des deux poumons des râles crépitants fins, secs, nombreux, éclatant 
surtout à U fin de l’inspiration, ayant tout à fait les caractères de la « pluie de râles » 
que l’on entend dans l’œdème aigu du poumon. Dans quelques cas, on peut entendre 
aussi, des râles bulleux ou quelques sibilances, mais l’élément capital et le plus 
souvent unique est la présence des râles crépitants fins et leur grande diffusion. 
Là percussion ne donne que peu de renseignements. Enfin, le reste de l’examen 
clinique est absolument négatif. 


Cette toux opiniâtre et ces signes physiques impressionnants, font porter 
malgré le peu d’intensité des signes généraux, un pronostic réservé, d’autant plus 



moyenne de six semaines à trois mois. La guérison paraît définitive; nous n’avcins 
pas vu de séquelles broncho-pulmonaires. 


Après avoir discuté les autres diagnostics possibles, nous avons supposé, nous, 
appuyant sur les signes d’auscultation si caractéristiques, qu’il s’agissait d’un œdème 
pulmonaire développé autour de foyers congestifs. Cette hypothèse semble, 
appuyée par la constatation d’ombres floues, peu foncées, homogènes, se voyant 










celle qu’elles prennent chez le nourrisson plus âgé. 

ASTHME INFANTILE 

Il peut exister chez l’enfant, comme chez l’adulte, toute une série de crises spas¬ 
modiques localisées à l’arbre respiratoire, constituant de véritables « équivalents » 
de la crise d’asthme. En collaboration avec M. Robert Broca nous avons insisté 
sur ces faits et nous avons proposé de grouper ces équivalents sous la dénomination 
dë « petit mal asthmatique ». Entre eux et l’asthme lui-même, il semblerait au 
premier abord qu’il existe peu de liens et ces crises sont très souvent l’occasion 
d’erreurs de diagnostic. En réalité, l’hydrorrhée nasale, le coryza spasmodique 
périodique, les crises de toux spasmodique, etc., peuvent, comme le montrent nos 
exemples démonstratifs, remplacer la crise d’asthme, se succédant, alternant de 
façon irrégulière. 

Nous avons montré, aussi que, malgré certaines apparences, il n’existait aucun 
rapport entre la crise d’asthme et la spasmophilie et que le métabolisme du calcium 
n’était pas troublé chez les asthmatiques. 

Enfin, nous avons observé que le réflexe oculo-cardiaque constituait un signe 
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LES GROUPES SANGUINS CHEZ LE NOUVEAU-NÉ 
ET LE NOURRISSON 


Groupes sanguins du nourrisson. En collaboration avec M. Hamburger. Société 
de Biologie, 1926, t. XCTV.p. 1196. 

Groupes sanguins incomplets chez le nourrisson. Teneur du sérum du nouveau-né 
en agglutinines. En collaboration avec M. Hamburger. Société de Biologie, 1927j, 
t. XCVII, p. 134. 


Apparitio 


iso-agglutinogènes et iso-agglutinine 







ou celle de Jansky. Ces premiers résultats correspondent aux observations faites 
par les auteurs qui.nous ont précédés dans cette étude (Von Dungern, Jones, Happ, 
de Biasi, Travlos, Le Rasle). 


Mais au cours de cette recherche nous avons rencontré des exceptions à cette 
règle et montré tout l’intérêt de ces cas intermédiaires. 

La seconde partie de ces recherches comporte l’étude des iso-agglutinines dans le 
plasma des jeunes enfants. Nous avons trouvé, ainsi que l’avaient constaté en par¬ 
ticulier Jones et Happ, une absence fréquente de tout élément d’iso-agglutination, 
un état neutre du plasma. Celui-ci est d’autant plus fréquent que l’enfant est plus 










entreprises pour 
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sérum est variable. Des études complémentaires doivent être 
apporter à ce sujet des précisions indispensables. 

C’est au cours de la première année que les agglutinines du plasma apparaissent, 
de telle sorte que tous les éléments, les agglutinogènes comme les agglutinines, 
existent et sont répartis définitivement vers la fin de la première année de l’existence. 

Comme au cours des recherches précédentes portant sur les agglutinogènes, 
nous avons observé des: faits intermédiaires dont l’intérêt est de mettre en évidence 
les stades successifs de cette évolution. 

Les propriétés hémagglutinantes apparaissent dans le plasme peu à peu au 
cours des deux premières années de la vie, elles n’ont jamais chez le petit enfant la 
même vigueur qu’à un âge plus avancé. Nous avons, pour nous rendre compte de ce 
fait, mesuré l’intensité avec laquelle se produisent les réactions d’agglutination 
des hématies-témoins en présence du sérum des nourrissons. 

Chaque sujet de l’espèce humaine possède donc bien son individualité sanguine 
et peut, sauf exception, être rangé dans l’un des quatre groupes de Jansky-Moss. 
Ces propriétés hématiques qui constituent un caractère très particulier de son 
organisme, l’homme les transmet à ses descendants. Ces qualités du sang (liées 
peut-être à des qualités homologues des différents tissus du corps, comme le mon¬ 
trent certaines expériences de’ greffes pratiquées en tenant compte des familles 
sanguines) font partie des caractères fondamentaux de l’être transmis par le père 
et la mère suivant les lois fixes de l’hérédité. Elles ne sont donc pas assimilables 
aux anticorps acquis par la mère à la suite d’états pathologiques, et qu’elle 





VI 


LA PACHYMÉNINGITE HÉMORRAGIQUE DU NOURRISSON 

Un cas d’hydrocéphalie subaiguë obstructive avec hémorragie méningée rachi¬ 
dienne. En collaboration avec M. F. Cordey et M lle Crémieux. Société de Pédia¬ 
trie, 19 février 1924. 

Les hémorragies méningées par pachyméningite hémorragique chez le nourrisson. 

En collaboration avec G. Semelaigne. Société de Pédiatrie, 17 février 1925. 

Un nouveau cas de pachyméningite hémorragique du nourrisson. Présentation de 
pièce. En collaboration avec G. Semelaigne. Société de Pédiatrie, 18-19 mai 1925. 
Pachyméningite hémorragique du nourrisson. En collaboration avec M. G. Seme- 
làigne. Presse Médicale, 17 mars 1926, n» 22, p. 337. 

Thèse. 

Maurice Renaud. — Les hémorragies méningées par pachyméningite hémorra¬ 
gique chez le nourrisson. Thèse Paris, 1926. 

Nous avons pu observer plusieurs cas de pachyméningite hémorragique du 
nourrisson avec MM. G. Semelaigne, F. Cordey et M lle Crémieu et nous avons 
publié avec M, G. Semelaigne,- une étude complète de cette affection encore- fort 
peu connue, et dont un seul cas certain avait été publié en France par le P' Marfan 
en 1918. Nous avons pu montrer que cette maladie était loin d’être exception¬ 
nelle, ayant, pu, en dix-huit mois, en observer cinq cas et nos recherches biblio¬ 
graphiques nous ont montré qu'elle était considérée comme assez fréquente par 
beaucoup d’auteurs étrangers (Finkelstein, Rosenberg, Kowitz, Feer). 

Cette affection, qui atteint les enfants de moins d’un an, ordinairement bien 
développés, a parfois un début lent et insidieux, sans que rien n’attire l’attention 
vers le système nerveux ; parfois le début est marqué par des convulsions plus ou 
moins espacées, des contractures, une légère somnolence. 

Lorsqu’on examine l’enfant, on trouve une augmentation de volume du crâne, 
avec élargissement des fontanelles et distension des sutures crâniennes, qui fait 
porter le diagnostic d’hydrocéphalie, le reste de l’examen étant à peu près négatif. 
Le diagnostic ne peut être fait que par la ponction de la fontanelle qui montrera, 
sous la dure-mère, à quelques millimètres de profondeur, la présence d’un liquide 










parfois pourtant, mais toujours d’une façon transitoire, on trouve un liquide hémor¬ 
ragique. L’examen ophtalmoscopique révèle souvent la présence d’hémorragies 
rétiniennes importantes, sur lesquelles nous avons attiré l’attention. 


L’évolution est subaiguë, dure des semaines ou des mois. La mort est la règle; 
cependant la guérison peut survenir; mais l’expérience nous a montré que, malgré 
cette guérison apparente, l’avenir des enfants reste très sombre. Nous avons com¬ 
plété notre étude clinique par une étude anatomopathologique, étiologique et 
physiopathologique. 

Notre description de la pachyméningite hémorragique du nourrisson a permis 
à plusieurs auteurs de faire un diagnostic exact dans des cas observés après notre 
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Sclerème adipeux en plaques. En collaboration avec MM. Triboulet et Ribadeau- 
Dumas. Société de Pédiatrie, 14 mai 1912, p. 199. 

Sous ce nom nous avons publié une observation typique de la lésion que M. Lie- 
berthàl (de Chicago) et Bernheim-Kairer (de Zurich) ont rapporté au traumatisme 
obstétrical, comme l’avait pressenti M. Tollemer au cours delà discussion qui suivit 
notre présentation. Le P r Marfan a, depuis, fourni une étude complète de ce 

la première en date, mentionne toutes les lésions qui ont été retrouvées par la 



ÉTUDES DIVERSES 


I. - HYGIÈNE PUBLIQUE 

Rapports et discussions au Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France. Comptes 
rendus des travaux et procès-verbaux des séances du Conseil Supérieur d’Hygiène 




dans la banlieue parisienne, les pays de Caux et de Bray en Normandie, le Lochois 
et le Chinonnais en Touraine. Une étude attentive doit déterminer, à chaque mort 
d’un enfant de moins d’un an, les causes médicales et sociales du décès. 

Cette enquête, comparée aux enquêtes similaires poursuivies dans plusieurs 
pays d’Europe et d’Amérique, apportera des enseignements médico-sociaux fort 
intéressants, qui seront l’objet de publications ultérieures. 

Les études préliminaires sur la mortalité du premier âge qu’a nécessitées cette 
enquête seront consignées dans la thèse de M lle Hébert. 


Sur la présence de germes virulents dans l’atmosphère des salles d’hôpital. En col¬ 
laboration avec MM. E. Lesné et Simon. Académie des Sciences , 8 avril 1910.' 
Tuberculose du cobaye vivant dans des salles où sont soignés des phtisiques. En 

collaboration avec M. Coste. Comptes rendus de la Société de Biologie , t. XII, 1923, 
p. 1098. 

En nous servant de l’aérofiltre du P r Richet, nous avons décelé, avec 
MM. Lesné et Simon, la présence de germes virulents, notamment de streptocoques 
et de bacilles diphtériques dans certaines salles d’hôpital (Hôpital des Enfants- 
Malades). Avec M. Coste nous avons vu que des cobayes, vivant dans *les salles 
d’hôpital au milieu de tuberculeux pulmonaires, sont, pour la plupart, rapidement 
tuberculisés. Us sont en général infectés par de grosses doses de bacilles, d’où la 
production d’une tuberculose, dont la période antéallergique est brève et l’évolution 
très courte. La lésion initiale de cette tuberculose, fait tout à fait intéressant, 
est une lésion pulmonaire, qui peut, exceptionnellement, provoquer comme- 
symptôme précoce, la toux. 


Éviction scolaire motivée par les maladies contagieuses. En collaboration avec 
M. Joannon. L'H&pilal, 1927, n° 187, p. 75. 

Les notions nouvelles sur la propagation de certaines maladies contagieuses 
doivent permettre de modifier les règlements anciens sur l’éviction scolaire des 
enfants et les méthodes de lutte contre certaines maladies transmissibles. 





Thèse'. 

Mario Lujan. — Étude sur l’organisation et la protection de la première enfance 
à Paris et dans la Seine. Thèse Paris, 1928. 


0. - TRAVAUX SUR DES SUJETS DIVERS 
DE PATHOLOGIE 

Étude d’un cas de leucémie aiguë. En collaboration avec MM. Loederich et Gastinel. 
Archives des maladies du coeur, août 1912. 

Un cas de cyanose avec polyglobulie sans splénomégalie ni réaction de la moelle 
osseuse chez un tuberculeux. Observation et autopsie. En collaboration avec 
MM. L. Bernard et Porak. Société Médicale des H&pitawc, 27 juin 1913. 

Choréoathétose bilatérale sans rigidité spasmodique, ayant débuté dans les premiers 
mois de la vie, chez une fillette probablement hérédo-syphilitique. En colla¬ 
boration aveo M. Marfan. Société de Pédiatrie, 16 novembre 1909. 

Relation entre certaines méningites curables et la tuberculose. En collaboration 
avec M. Léon Bernard. Société Médicale des Hôpitaux, 2 décembre 1910. 

Coagulation massive du liquide céphalo-rachidien, déterminée par une méningite 
bacillaire. En collaboration avec M. J. Paraf. La Presse Médicale, 22 novem- 

Le syndrome de coagulation massive du liquide céphalo-rachidien peut être 

déterminé par une infection tuberculeuse des méninges. 

La migraine chez l’enfant. Journal des Praticiens, 24 janvier 1925, p. 49. 

A propos d’un épithéliome du médiastin antérieur. Essai de classification des tumeurs 
cancéreuses de la loge thymique. En collaboration avec M. Thiroloix. Archives 
de Médecine expérimentale, n° 5, septembre 1907. 

Hypertrophie du thymus. En collaboration aveo M. Boyé. Société Anatomique, 
13 novembre 1908. 





S; Revue de Médecine, 10 février 1907. 


Coma diabétique. En collaboration aveo M. Thiroloix. Société Anatomique, 21 décem- 
bre 1906. 


Addisonien observé en 1902, considéré comme guéri. Retrouvé en 1913. Mort d’un 
cancer gastrique. Autopsie. En collaboration avec M. Edg. Hirtz. Société Médicale 
des Hôpitaux, 26 juin 1914. 


Giraud eau. — Guérison d’un cas de maladie d’Addison. Thèse de Paris, 1919-1920. 

Étude clinique d’un cas intéressant de maladie d’Addison, ayant évolué vers 
la guérison après l’emploi de l’opothérapie surrénale. Le sujet étant mort douze ans 
plus tard de cancer gastrique, a été autopsié par nous et nous avons pratiqué l’étude 
histologique des lésions cicatricielles, siégeant sur une des glandes surrénales. 


Purpura rhumatoïde. Maladie du sérum et anaphylaxie. Avec M. Maurice Lamy 
et M 116 C. Baudry. Paris Médical, 12 juin 1926. 


M»* Yvonne Simon. — Purpura rhumatoïde. Maladie du sérum et anaphylaxie. 

Malgré l’absence d’une démonstri ition formelle, nous avons rapproché de cer¬ 
tains états toxiques du type colloïdoclasique ou anaphylactique d’origine digestive, 
un syndrome observé avec M. Lamy et M lle Baudry et constitué par des arthralgies, 
une diarrhée muqueuse, des œdèmes, du purpura, de l’urticaire, des phénomènes 
de vasodilatation subite, une polyadénomégalie, et enfin un état général alarmant, 
qui s’améliora promptement. 




III. - TRAVAUX SUR DES SUJETS DIVERS 
DE RI0L0G1E 

Action sur le sang et les organes hématopoiétiques du collargol injecté à doses 

le Biologie, 

























